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10  INTRODUCTION 

Le  code  pénal  français  donne  une  définition  plus  incomplète  : 
en  effet,  il  n'a  en  vue  que  des  poisons  causant  la  mort,  mais 
ignore  totalement  ceux  qui  provoquent  une  maladie. 

[D'après  Tarticle  301  du  Code  pénal  est  qualifié  empoisonnement  tout  attentat 
à  la  vie  d'une  personne  par  l'effet  de  substances  qui  peuvent  donner  la  mort 
plus  ou  moins  promptement,  de  quelque  manière  que  ces  substances  aient  été 
employées  ou  administrées,  et  quelles  qu'en  aient  été  les  suites. 

D'après  cette  définition,  l'empoisonnement,  au  point  de  vue  juridique,  n'est 
pas  seulement  constitué  par  l'attentat  à  la  vie  au  moyen  de  substances  vénéneuses 
proprement  dites,  mais  encore  au  moyen  de  toutes  substances  pouvant  donner 
la  mort. 

La  phrase  suivante  de  Faure  justifie  la  forme  un  peu  indécise  de  cet  article 
du  Code,  c  II  est  tant  de  moyens  que  la  scélératesse  peut  inventer  et  dont 
rhistoîre  offre  l'exemple,  qu'il  était  indispensable  de  recourir  à  des  termes 
g-énéraux.  » 

Pans  l'application  cependant,  la  substance  ayant  occasionné  la  mort  doit 
posséder  par  elle-même,  à  un  certain  degré,  des  propriétés  vénéneuses;  ainsi  il 
a  été  jugé  que  le  fait  de  déterminer  la  mort  d'un  individu  en  le  poussant  à  boire 
une  quantité  suffisante  d'alcool  constituait  le  crime  de  meurtre  et  non  celui 
d'em  poisonnement. 

Des  controverses  s'étant  élevées  relativement  à  l'administration  de  substances 
toxiques  en  quantité  insuffisante  pour  détermiyier  la  mort,  ou  de  substances 
nuisibles  à  la  santé  et  pouvant  causer  seulement  une  maladie  plus  ou  moins 
longue,  la  loi  de  1832  est  venue  combler  cette  lacune  en  ajoutant  à  l'article  317 
du  Code  pénal  les  trois  paragraphes  suivants  : 

§  4.  —  Celui  qui  aura  occasionné  à  autrui  une  maladie  ou  incapacité  de  travail 
personnel,  en  lui  administrant  volontairement,  de  quelque  manière  que  ce  soit,  des 
substances  qui,  sans  être  de  nature  à  donner  la  mort,  sont  nuisibles  à  la  santé,  sera 
puni  d'un  emprisonnement  d'un  mois  à  cinq  ans  et  d'une  amende  de  i6  à  500  fr.  ;  il 
pourra  de  plus  être  renvoyé  sous  la  surveillance  de  la  haute  police  pendant  deux  ans 
au  moins  et  dix  ans  au  plus. 

§  5.  —  Si  la  maladie  ou  incapacité  de  travail  personnel  a  duré  plus  de  vingtjours, 
la  peine  sera  celle  de  la  réclusion. 

§  6.  —  Si  le  coupable  a  commis  soit  le  délit,  soit  le  crime,  spécifiés  aux  deux 
paragraphes  ci-dessus  envers  un  de  ses  ascendants,  tels  qu'ils  sont  désignés  en 
Tarticle  3i2,  il  sera  puni,  au  premier  cas,  de  la  réclusion,  et,  au  second  cas,  des 
travaux  forcés  à  temps. 

De  l'interprétation  de  ces  textes  il  ressort  que  la  volonté  est  nécessaire  pour 
qu'il  y  ait  crime  d'empoisonnement  :  celui  qui,  sans  le  savoir  ou  dans  le 
but  de  soulager  un  malade,  administrerait  une  substance  déterminant  la  mort, 
serait  coupable  seulement  d'homicide  par  imprudence.  De  môme,  rclativcmcni 
au  §4  de  l'article  31 7, il  faut  que  la  substance  ait  été  administrée  avec  l'intention 


AVANT-PROPOS 


Cet  ouvrage  Ji  est  pas  une  pure  et  simple  traduction  de  la  seconde  édition^ 
revue  et  remaniée  en  1896,  du  Lehrbuch  der  Toxikologie  du  professeur 
L.  Lewin  (de  Berlin). 

M.  Lewin  a,  en  effet,  revu  toute  la  traduction  et  l'a  enrichie  d'additions 
donnant  à  son  Traité  une  importance  encore  plus  grande,  tout  en  la  mettant 
au  courant  des  idées  et  des  connaissantes  actuelles. 

J'y  ai  ajouté,  de  mon  cote,  des  annotations  et  des  commentaires,  qui  figu- 
rent en  plus  petit  texte  et  entre  crochets  [  ],  soit  pour  exposer  mes  idées  per- 
sonnelles sur  certains  points,  soit  pour  reproduire  les  résultats  de  travaux 
e/fectués  dans  le  but  d'élucider  certaines  questions  encore  indécises.  Si 
ines  appréciations  diffèrent  parfois  de  celles  de  M.  Lewin  sur  des  points 
d'intérêt  secondaire,  nous  sommes  toujours  d'accord  sur  les  questions  prin- 
cipales et,  notamment,  sur  la  nécessité  de  considérer  la  toxicologie  aux 
points  de  vue  biologique  et  pluisiologique  plus  particulièrement  qu'on  ne  l'a 
fait  jusqu'ici  dans  la  plupart  des  traités  où  le  point  de  vue  chimique  est 
surtout  étudié. 

^organisme  animal  est,  ene/fet,  dans  maintes  circonstances,  un  réac- 
tif infiniment  plus  délicat  et  sensible  que  les  plus  délicates  réactions  chi- 
miques ;  et,  pour  la  détermination  de  certains  poisons  d'origine  organique, 
nulle  réaction  chimique  n'offre  la  certitude  d'une  expérimentation  physio- 
logique  bien  conduite.  Cestce  que  je  m  efforce  de  faire  ressortir  dans  mes 
«  Leçons  (le  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale  »  dans  lesquelles 
je  traite,  avec  toute  l'importance  que  je  le  crois  mériter,  le  côté  toxicologi- 
que  de  raction  des  substances  médicamenteuses. 


VI  AVAXT-PROPOS 

On  pourrait  reprocher  au  Irai  lé  de  M.  Lewin  de  ne  pas  insister  avec  as- 
se:i  de  détails  sur  le  côté  purement  cliimique  de  la  toxicologie,  fai  cru  inu- 
tile d* augmenter  dans  ce  sens  cet  ouvrage  déjà  volumineux.  Le  lecteur 
désireux  d'approfondir  ce  côté  de  la  question  trouvera  dans  le  «  Traité  de 
chimie  toxicologique  de  M.  J.  Ogier  >  tous  les  renseignements  désirables 
exposés  et  discutés  par  un  savant  dont  la  compétence  ne  fait  aucun  doute 
et  qui  possède  une  lon/jue  expérience  de  ces  questions.  Son  ouvrage  et 
celui-ci  se  complètent  mutuellemenly  chacun  ayant  envisagé  lu  question  à 
un  point  de  vue  plus  particulier,  tant  en  raison  de  ses  études  de  prédilec- 
tion que  de  la  nature  de  l'enseignement  dont  il  était  chargé. 

G.     POUCHET. 
Janvier  J903. 
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virus  et  les  miasmes  dont  les  effets  sur  Téconomiese  rapprochent  souvent  beau- 
coup de  ceux  produits  par  les  poisons  proprement  dits  :  la  définition  de  Dever- 
^ie  est  la  première  qui  ait  essayé  de  tenir  compte  de  la  nature  inanimée  du 
poison.  Les  acquisitions  récentes  et  continuelles  de  la  microbiologie  permettent 
déjà  de  définir  nettement  les  virus  et  les  miasmes  etde  les  séparer  sans  conteste 
des  poisons  et  des  venins  ;  le  temps  n'est  sans  doute  plus  bien  éloig'né  où  chacun 
d'eux  sera  nettement  caractérisé  par  un  organisme  inférieur,  spécifique  de 
telle  ou  telle  affection.  Bien  que  possédant  quelques-uns  des  caractères  des 
virus,  les  venins  se  rapprochent  plutôt  des  poisons  et  Ton  peut,  sans  transition 
brusque  et  par  l'intermédiaire  des  venins,  passer  du  poison  minéral  ou  orga- 
nique aux  virus  et  même  aux  miasmes,  ce  qui  démontre  une  fois  de  plus  l'im- 
possibilité de  définir  absolument  le  poison,  qui  devient  alors  plutôt  une  qua- 
lité de  telle  substance  par  rapport  à  telle  autre.  Comme  le  disait  fort  juste- 
ment Tardieu,  le  médicament  est  toujours  contenu  dans  le  poison  :  aussi  est- 
il  rationnel  de  dire,  avec  Claude  Bernard,  que  toute  substance  introduite  dans 
l'organisme  et  étrangère  à  la  constitution  chimique  du  sang  est  un  médica- 
ment ou  un  poison.  Il  faut  entendre  ici  par  substances  étrangères  toutes  celles 
qui  ne  sont  pas  dans  un  état  chimique  analogue  à  celui  dans  lequel  elles  se 
trouvent  dans  l'économie.  Tout  élément  ou  composé  inutile  à  la  nutrition,  et 
impropre  à  devenir  partie  constituante  de  l'organisme,  détermine  nécessaire- 
ment, quand  il  est  introduit  dans  l'économie,  une  modification,  inconnue  dans 
son  essence,  des  phénomènes  physiques  et  chimiques  dont  l'organisme  est  le 
siège,  et  il  doit  agir  fatalement  comme  médicament  ou  comme  poison  :  ça 
n'est  plus  qu'une  question  de  dose.  Bien  plus,  des  substances  qui  font  norma- 
lement partie  constituante  de  l'organisme  peuvent,  en  s  y  accumulant  au  delà 
d'une  certaine  quantité,  ou  bien  lorsqu'elles  s'y  trouvent  à  un  état  différent  de 
leur  état  physiologique  et  dans  des  conditions  différentes,  fonctionner  comme 
poisons  vis-à-vis  de  cet  organisme. 

La  végétation  elle-même  peut  être  arrêtée  ou  suspendue  par  l'absorption  de 
diverses  substances  ;  et  cet  effet  constitue  un  véritable  empoisonnement.  La 
plupart  des  matières  minérales  vénéneuses  pour  l'homme,  à  faible  dose,  sont 
pour  les  plantes  des  poisons  agissant  ici  comme  ils  le  fout  sur  les  éléments 
anatomiques  des  animaux.  Bien  au  contraire,  des  substances  extrêmement 
toxiques  à  petites  doses  pour  l'homme  et  les  animaux  peuvent  être  absorbées 
parles  végétaux  sans  déterminer  chez  eux  d'accidents.  Paul  Bert  a  montré  que 
des  radis  arrosés  avec  une  solution  de  strychnine  prospèrent  parfaitement  et 
renferment,  après  quelques  jours,  une  proportion  d'alcaloïde  capable  de  déter- 
miner des  accidents  toxiques  et  même  la  mort  chez  des  lapins.  D'autre  part, 
des  éléments  ou  des  composés  absolument  inoffensifs  pour  un  grand  nombre 
d'organismes  constituent  pour  d'autres  le  plus  subtil  des  poisons  ;  il  en  est 
ainsi  de  l'argent  pour  VAspergiUus  niger.  D'autres  substances  qui  ne  sont  pas 
indispensables  au  développement  de  certains  organismes  fonctionnent  vis-à-vis 
d'eux  comme  contre-poisons  en  détruisant  des  produits  sécrétés  par  ces   orga- 
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nismes  et  qui,  en  s'accumulant,  finiraient  par  les  tuer:  telle  est,  encore  vis-à-vis 
de  VAspergillusniger,  Taction  d'une  très  faible  proportion  de  fer  en  l'absence 
de  laquelle  les  cultures  lang-uissent  et  ne  tardent  pas  à  périr. 

Ainsi  que  Ta  fort  justement  fait  remarquer  Claude  Bernard,  les  tissus  ou  les 
éléments  organiques  ne  peuvent  intervenir  dans  les  phénomènes  de  la  vie  qu*cn 
raison  de  leur  altérabilité.  Leur  fonction  physiologique  est  inséparable  de  leur 
continuelle  destruction  et  de  leur  renouvellement  incessant.  Toutes  les  fois  donc 
qu'on  arrive  à  conserver  la  matière,  c'est-à-dire  à  empêcher  le  cycle  de  ses 
transformations,  on  la  rend  impropre  à  la  vie.  Plus  un  être  s'élève  dans  l'échelle 
organique  et  plussont  délicats  et  sensibles  les  éléments  anatomiques  qui  forment 
ses  différents  tissus.  On  a  observé  également  que  le  nombre  des  substances 
capables  de  fonctionner  comme  poison  vis-à-vis  de  cet  être  augmente,  en  géné- 
ral, dans  la  môme  mesure,  tandis  que  sa  sensibilité  pour  un  même  poison  et 
pour  la  dose  mortelle  diminue.  Toutefois,  cette  dernière  partie  de  l'observation 
ne  s'applique  pas  aux  organismes  inférieurs,  et  il  est  bien  démontré  actuelle- 
ment que  le  germe  (la  spore)  exige  une  dose  de  poison  notablement  supérieure 
à  celle  qui  est  capable  de  tuer  l'organisme  complètement  développé  dont  il  est 
l'agent  de  reproduction.  En  poussant  l'analyse  aussi  avant  que  possible,  l'étude 
des  poisons  serait,  en  définitive,  l'étude  de  l'action  exercée  sur  le  protoplasma 
cellulaire  et  sur  les  phénomènes  physico-chimiques  dont  il  est  le  siège  pendant 
sa  vie,  par  chacun  des  éléments  ou  des  composés  que  la  chimie  a  pu  isoler  ou 
produire  jusqu'alors.  Ainsi  envisagée,  la  question  des  poisons  et  de  l'empoi- 
sonnement devient  absolument  insoluble,  au  moins  avec  les  moyens  dont  dis- 
pose actuellement  la  science.  Cette  considération  a  pourtant  permis  à  Claude 
Bernard  d'établir  deux  grands  groupes  qu'il  a  désignés  par  les  appellations 
typiques  de  i^otsons  de  la  vie  et  poisons  des  mécanismes  y  suiyani  que  leurs 
effets  les  plus  saillants  se  manifestiiient  sur  le  protoplasma  cellulaire  ou  sur  le 
jeu  des  organes  :  les  premiers  sont  communs  à  tous  les  êtres  vivants  (les  sels 
de  mercure,  par  exemple),  les  seconds  à  certaines  catégories  d'êtres  (les  alca- 
loïdes végétaux).  Bien  que  cette  division  ne  soit  pas  absolue,  elle  n'en  rend  pas 
moins  de  grands  services  en  facilitant  l'étude. 

En  résumé,  si  l'on  veut  interpréter  scientifiquement  la  valeur  du  mot  poison, 
on  arrive  à  reconnaître  que  toute  substance,  dans  certaines  conditions  de  dose 
et  d'action,  peut  être  regardée  comme  un  poison  pour  un  nombre  plus  ou  moins 
considérable  d'organismes,  ou  bien  à  conclure,  avec  Tardieu,  que  le  poison 
n'a  ni  existence  ni  caractères  propres.] 

111.  CONDITIONS  DE  L'ACTION  TOXiyUE 

Pour  déterminer  le  caractère  d'une  substance  comme  poison, 
il  faut  prendre  en  considération  :  1''  la  substance  elle-même  et 
2'*  le  sujet  qui  Ta  absorbée. 
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l^En  ce  qui  regarde  le  poison  hii-inême,il  faut  faire  aiieniion 
à  :  a)  la  quantité  qui  provo(|uc  rintoxicaiion  (dose  toxique)  ou 
la  mort  (dose  léthale).  A-l-ou  en  vue  de  comparer  la  toxicité  de 
deux  substances,  on  ne  peut  le  faire  qu'en  considérant  des  quan- 
tités équivalentes.  Un  poisson  est-il  plongé  dans  une  solution 
toxique,  la  mort  s'ensuit  dans  un  laps  de  temps  qui  se  trouve  en 
rapport  avec  la  concentration  de  la  solution. 

b)  V origine  et  V ancienneté  du  poison  peuvent  modifier  son  ac- 
tion.  —  Les  fleurs  de  cina^  cueillies  en  mai,contiennent0,15  pour 
cent  de  santonine,  et  1,14  pour  cent  si  elles  sont  cueillies  en 
août.  Les  feuilles  de  digitale  cueillies  depuis  longtemps  sont  dé- 
pourvues de  toute  toxicité.  Dans  le  cyanure  de  potassium  une 
grande  partie  de  l'acide  cyanliydrique  peut  être  remplacée  par 
l'acide  carbonique  de  l'air,  d'où  toxicité  moindre. 

c)  La  forme  sous  laquelle  est  administré  le  poison  exerce  aussi 
une  influence  sur  son  action  ;  c'est  ainsi  que  l'acétate  de  plomb 
pris  dans  une  infusion  de  café,  est,  de  par  la  formation  du  tan- 
nate  de  plomb,  dénué  pour  un  certain  temps  de  toute  action 
caustique,  et  que  divers  champignons  (par  ex.  l'helvelle  comes- 
tible) sont  très  toxiques  lorsqu'on  les  mange  après  les  avoir 
simplerhent  fait  frire  dans  du  beurre,  tandis  que  la  lixiviation 
répétée  par  l'eau  les  rend  comestibles. 

2^  Grâce  à  sa  constitution,  temporaire  ou  innée,  le  sujet  peut 
modifier  de  diverses  manières  l'action  du  poison. 

Voici  quelques  conditions  qui  entrent  ici  en  ligne  de  compte  : 
a)  Le  lieu  d'absorption.  — Les  lois  de  l'absorption  (1)  portent 
que,  abstraction  faite  de  diverses  modifications  causées  par  les 
propriétés  physiques  ou  chimiques  de  la  substance  absorbée, 
chaque  muqueuse  saine  absorbe  en  raison  directe  de  la  surface 
qui  vient  en  contact  avec  le  remède  et  proportionnellement  h  la 
température.  Certaines  substances,  telles  que  phénol  ou  opium, 
semblent  avoir  agi  plus  énergiquement  après  absorption  par  la 
voie  rectale  que  par  n'importe  quelle  autre  région  du  corps.  De 
même  il  semble  ressortir  de  plusieurs  expériences  que  l'absorp- 
tion de  certaines  substances  se  fait  plus  vite  par  la  voie   rectale 

(1)  L.  Lewin,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1895,  n«  2. 
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que  par  la  voie  stomacale.  Pris  par  la  bouche,  le  salicylaie  de 
soude  s'est  montré  dans  les  urines  au  bout  de  trente-cinq  minu- 
tes, et  au  bout  de  vingt-cinq  minutes  quand  il  était  introduit  par 
le  rectum.  On  a  décelé  le  passage  de  Tantipyrine  quarante  minu- 
tes après  l'ingestion  et  trente  minutes  après  l'absorption  rectale. 
Par  contre,  le  bleu  de  méthylène  a  donné  sa  coloration  aux  urines 
au  bout  de  quarante  minutes  par  la  bouche,  et  au  bout  d'une 
heure  quinze  minutes  par  le  rectum  ;  et  la  térébenthine  a  mis  qua- 
rante-cinq minutes  à  communiquer  l'odeur  de  violette  à  l'urine, 
administrée  par  la  voie  stomacale,  tandis  que  donnée  par  la  voie 
rectale  elle  n'a  jamais  manifesté  l'odeur  (1).  En  tout  cas,  l'ab- 
sorption même  des  substances  très  efficaces  se  ralentit  si  on  les 
mêle  d'avance  avec  des  matières  mucilagineuses.  La  muqueuse 
vésicale  fait  exception  à  la  susdite  règle  :  son  pouvoir  absorbant 
est  presque  nul  (2).  Mais  j'ai  démontré  par  de  nombreuses  expé- 
riences que  quand  on  injecte  un  liquide  dans  la  vessie,  celui-ci 
peut  pénétrer  par  reflux  dans  les  uretères,  et  arriver  jusqu'aux 
bassinets  (3).  Cela  se  produit  sans  que  la  vessie  soit  distendue 
par  le  liquide,  c'est-à-dire  sans  que  la  pression  intra vésicale  soit 
plus  grande  qu'à  l'état  habituel.  On  comprend  ainsi  comment 
quelques  auteurs  ont  pu  erronénient  prétendre  que  la  muqueuse 
vésicale  était  douée  de  la  faculté  absorbante.  Appliquées  sur  la 
peau  intacte^  les  solutions  aqueuses  des  substances  qui  ne  l'altè- 
rent pas,  ainsi  que  des  substances  semblables  triturées  avec  de 
la  graisse,  ne  pénètrent  pas  dans  le  sang.  Mais  l'efFraction  de  la 
couche  cutanée  superficielle  peut  permettre  l'arrivée  jusqu'aux 
couches  absorbantes  de  substances  non  absorbables  :  c'est  ce 
qui  arrive  lorsque  la  préparation  ou  le  mélange  appliqué  sur  h\ 
|)eau  la  transforme  en  une  surface  dénudée  d'épiderine,  ou  lors- 
que les  substances  toxiques  ont  pour  dissolvants  soit  des  véhi- 
cules volatils,  tels  que  alcool,  éther,  chloroforme,  etc.,  ou  enfin 


(1)    Main  et  Lemanski,  Bullet.  gêner,  de  Thérap.  d893. 

(i)  L.  Lewin  und  H.  Goldschmidt,  Arch.  /*.  exp.  Path.  u.  Pharmak.y  H.  XXXVH, 
18%,  p.  (\i. 

(.'V'  L.  Lewin  und  Goldschmidt,  Archiv.  f,  pathol.  Anatomie.  Bd  1.34,  1893.  —  Berlin. 
Klin.  Wochenschr.  1893,  12  Juil.  —  Bulîetin  de  VAcndêmie  de  Médecine,  1893, 
paçc  449. 
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lorsque  certaines  substances  finement  émuisionnées  avec  des 
graisses,  par  exemple  ie  mercure,  sont  portées  jusqu'aux  orga- 
nes circulatoires  à  travers  la  peau  rougfie  par  des  frictions  éner- 
giques et  prolongées.  Le  tissu  cellulaire  sotis-cuta^iè^  les  "ineni- 
hranes  séreuses^  le  tissu  musculaire  et  les  tissus  des  organes 
parenchymateux  se  comportent  comme  les  muqueuses. 

La  cornée  saine  n'absorbe  pas.  Y  applique-t-on  pendant  long- 
temps une  substance  médicamenteuse  non  caustique,  celle-ci 
finit  par  diffuser  dans  l'œil,  mais  jamais  jusqu'au  corps  vitré, 
ce  qui  a  ses  raisons  anatomiques.  La  conjonctive  absorbe  non 
seulement  une  solution  aqueuse  d'un  poison,  mais  aussi  des  vi- 
rus. Le  résultat  positif  est,  dans  ces  cas,  d'autant  plus  probable 
que  le  contact  a  été  plus  prolongé.  Le  virus  du  choléra  des  pou- 
les s'absorbe  très  vite,  le  virus  de  la  morve  peut  être  absorbé  au 
bout  de  trente  minutes  (1).  Les  gaz  et  les  vapeurs  absorbables 
pénètrent  à  travers  les  poumons  en  n'importe  quelle  quantité 
jusqu'aux  voies  sanguines.  Quelles  que  soient  les  modifications 
qu'éprouvent  le  pouvoir  absorbant  et  la  rapidité  d'absorption 
dans  les  muqueuses  lésées  organi(|uement  ou  dans  les  autres 
tissus  malades^  les  rapports  constants  sus-énoncés  entre  l'ab- 
sorption et  la  température,  de  même  que  l'étendue  de  la  surface 
de  contact,  restent  immuables.  Les  plaies  absorbent  comme  les 
muqueuses,  y  compris  les  plaies  de  la  cornée.  La  pénétration 
peut  avoir  lieu  soit  directement  à  travers  les  parois  vasculaires, 
soit  primitivement  par  les  voies  lymphatiques  périvasculaires  ou 
d'autres   vaisseaux  lymphatiques. 

Outre  la  vraie  absorption  des  poisons,  c'est-à-dire  leur  entrée 
dans  le  courant  sanguin,  il  y  a  encore  un  autre  mode  peu  connu 
par  lequel  les  poisons  irritants  peuvent  progresser  dans  le  corps  : 
c'est  la  pénétration  directe  à  travers  les  tissus  intacts,  de  sorte 
qu'on  peut,  par  exemple,  trouver  de  l'acide  sulfuriqueàla  surface 
inférieure  du  foie  après  un  empoisonnement  avec  cet  acide. 
Cette  pénétration  pendant  la  vie  se  distingue  aussi  par  sa  vitesse 
de  celle  qu'on  peut  observer  quand  on  introduit  le  poison  dans 
un  cadavre  par  la  voie  stomacale  ou  rectale. 

[\)  CoMTK,  Compfps  rend,  dp  la  Sor.  de  Bioloyie,  1893. 
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L'acide  quillajaïque  et  la  sapotoxine  ing-érés  par  restomac  ou 
rintestin,  sont  presque  inaclifs,  même  administrés  à  des  doses 
500  fois  supérieures  à  la  dose  léthale  (1),  sans  doute,  parce  que, 
comme  c'est  le  cas  pour  le  venin  des  serpents  et  beaucoup  d'au- 
tres substances,  ils  sont  transformés  en  des  composés  non 
toxiques. 

h)  L^ élimination.  —  L'énergie  et  la  durée  de  l'intoxication 
dépendent  souvent  du  mode  d'élimination  du  poison  non  altéré 
ou  de  ses  produits  de  dédoublement  ou,  le  cas  échéant,  de  ses 
produits  de  combinaison.  Plus  rapide  est  l'élimination,  moins 
grand  est  le  danger  pour  la  vie  dans  un  grand  nombre  d'intoxica- 
tions (gaz,  aconitine,  etc.).  Les  poisons  sont  éliminés  par  tous 
les  organes  glandulaires  (reins,  glandes  intestinales,  salivaires, 
nasales,  mamelles,  glandes   sudoripares),  ainsi  qu'avec  la  bile 
et  par  les  poumons.  Certaines  substances  toxiques  (plomb)  sont- 
elles  introduites  chroniqucment,  l'organisme  peut  parfois  arriver 
à  s'en  débarrasser  en  les  éliminant  régulièrement  par  les  reins, 
soit  en  totalité,  soit  en  majeure  partie.  Les  reins  malades  élimi- 
nent moins  bien  que  les  reins  sains.  Un  grand  nombre  de  poi- 
sons,  surtout  les   métaux,   restent  déposés  en  quantités  assez 
notables  et  pendant  longtemps  dans  les  organes  parenchymaleux 
(foie,  reins).  Le  foie  diminuerait  ou  même  abolirait  complète- 
ment la  toxicité  de  divers  poisons  (strychnine,  nicotine,  cuivre, 
etc.)  et  ce  pouvoir  antitoxique  du  foie  dépendrait  de  sa  teneur  q\\ 
glycogène.  L'inanition   le  supprime,    tandis  (jue  Pingestion   du 
sucre  le  rétablit  de  nouveau.  L'arsenic  s'accumule  dans  le  tissu 
spongieux  des  os  (2).   11  y  a  des  substances  toxiques  qui,   quel 
que  soit  le  mode  d'introduction,   s'éliminent  par   la  muqueuse* 
stomacale  ou  intestinale,  de  sorte  qu'on  trouve,  par  exemple,  de 
la  morphine  dans  l'estomac  quand  celLR-ci  a  été  introduite  sous 
la  peau,   qu'on   peut  montrer   le  venin  dans  l'estomac  après  la 
morsure  d'une  vipère,  et  que  le  mercure  se  retrouve  en  abon- 
dance relative  dans  le  gros  intestin  après  des   frictions   mercu- 
rielles.  On  a  pu  découvrir  la  présence  de  l'atropine,  de  l'ésériiie, 

(1)  KoBKRT,  Arch,  f,  exp.  Palh,  w.  Pharm.,  B.  XXIII,  p.  233. 

(2)  BnoiJARDEL  et  Pouchet,  Académie  de  Médec,  1889,  2  juillet. 
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(ie  la  morphine  et  d'autres  alcaloïdes  dans  riuiineur  vitrée  et 
l'humeur  aqueuse  d'animaux  empoisonnés  avec  ces  substances. 
Quelques  autres  substances,  telles  que,  par  exemple,  la  digita- 
line et  la  colchicine,  sont  absorbées  si  lentement  et  leur  élimina- 
tion a  lieu  d'une  façon  si  lente,  qu'il  peut  survenir  un  effet 
toxique  par  suite  de  V action  cumulative  des  doses  dont  cha- 
cune prise  isolément  est  dépourvue  de  toute  action  toxique. 

On  peut  distinguer  une  action  cumulative  /bnctionnelle  et 
chimique.hdLpveiniëre  est  causée  par  la  marcheenvahissante  d'une 
lésion  qui,  une  fois  née  sous  l'influence  du  poison,  progresse 
malgré  la  disparition  ultérieure  du  poison  de  l'organisme  ;  la 
seconde  n'est  autre  chose  que  la  sommation  des  troubles  fonc- 
tionnels sous  l'influence  de  nouvelles  doses  du  même  poison,  bien 
que  ces  doses  soient  très  petites  (1). 

c)  Làge  et  l'état  de  la  nutrition.  —  En  règle  générale,  les  doses 
toxiques  ou  léthales  sont  plus  faibles  pour  les  enfants  que  pour 
les  adultes.  Mais  le  contraire  est  parfois  vrai  aussi.  C'est  ainsi, 
par  exemple,  que  les  enfants  supportent  bien  le  calomelet  la  tein- 
ture de  belladone  à  des  doses  qui,  chez  les  adultes,  donneraient 
naissance  à  des  phénomènes  d'intoxication.  Ce  dernier  fait  peut 
être  démontré  aussi  expérimentalement  chez  les  chiens.  Les  sujets 
bien  nourris,  robustes  résistent  mieux  à  certains  poisons  que  les 
individus  affaiblis,  dont  l'organisme  est  en  état  de  décrépitude, 
délabrés  par  e;xemple  par  des  excès  sexuels,  l'alcoolisme  ou  les 
maladies,  f.es  émotions  psychiques  peuvent,  elles  aussi,  influen- 
cer l'action  du  poison.  C'est  ainsi  que  les  sujets  ayant  éprouvé 
récemment  des  chagrins,  des  soucis,  de  la  frayeur,  etc.,  succom- 
bent plus  facilement  au  chloroforme. 

d)  La  race.  —  Les  doses  élevées  d'opium  provoqueraient  des 
convulsions  et  du  délire  chez  les  Nègres  et  les  Malais,  tandis  que 
chez  les  Caucasiens  elles  sont  suivies   d'une    narcose   profonde. 

[L^influence  de  la  race  est  encore  mieux  démontrée  par  Texpérimentation 
sur  les  animaux.  Vulpian  avait  déjà  prouvé,  il  y  a  au  moins  une  trentaine 
d*années,  la  réactivité  plus  sensible  des  chiens  de  chasse  à  certaines  substances 
toxiques  ;  et,  de  récents  travaux  de  M.  Guinard,  il  résulte  que,  chez  certaines 

(1)  Lewin,  Deutsche  MetL   Wochenschrift,  1899.  n»  43. 
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espèces  animales,  la  morphine  manifeste  principalement  son  action  par  des 
cfiFets  narcotiques,  tandis  que  chez  d'autres  espèces,  ces  effets  se  traduisent  par 
de  l'excitation  sans  narcose]  (1). 

é)  La  prédisposition  individuelle  (2).  —  Elle  peut  consister  en 
une  réceptivité  exagérée  (idiosyncrasie),  soit  acquise,  soit  innée. 
Grâce  à  elle,  le  sujet  réagit  pathologiquementà  des  influences  qui, 
chez  les  sujets  normaux,  restent  inactives  ou  ne  provoquent  qu'une 
réaction  minime.  Cet  état  se  manifeste  souvent  après  l'administra- 
tion d'un  grand  nombre  de  médicaments  (antipyrine,  quinine, 
acide  salicylique,  morphine,  arsenic,  mercure,  etc.), mais  aussi  à 
la  suite  de  certaines  substances  alimentaires,  de  cosmétiques  et 
de  parfums,  par  exemple,  framboises,  fraises,  écrevisses,  odeur 
des  roses,  des  violettes,  des  lilas.  A  n  en  pas  douter ,  chaque  indi^ 
vidii  possède  son  équation  toxique  personnelle.  Il  importe  énor- 
ûiément  de  s'assurer  en  médecine  légale  de  la  présence  des  idio- 
st/ncrasiesy  surtout  quand  ce  sont  des  médecins  qui  sont  assis 
au  banc  des  accusés.  Mais,  en  revanche,  il  y  a  des  sujets  qui  sont, 
jusqu'à  une  certaine  limite,  doués  d'immunité  envers  certains  poi- 
sons, surtout  narcotiques  (bromure  d'éthyle,  morphine),  même 
administrés  à  des  doses  supérieures  aux  doses  ordinairement 
|)rescrites.  Les  délirants  peuvent,  eux  aussi,  supporter  certains 
narcotiques  (opium,  chloral  hydraté)  en  grandes  quantités. 

f)  IJ  accoutumance  aux  poisons  survient,  chez  beaucoup  de  per- 
sonnes, pour  diverses  raisons.  On  peut  l'obtenir  en  élevant  petit  à 
petit  la  dose  initiale  ;  on  peut  arriver  de  la  sorte  à  donner  impu- 
nément le  poison  à  dose  extrêmement  élevée.  Nous  pouvons  ad- 
mettre dans  des  cas  semblables  que  les  cellules  spéciales  surtout 
sujettes  à  l'action  de  chacjue  poison  donné,  finisstMit  par  s'ac- 
commoder à  Texcitation  frécjuemment  répétée  qui  les  frappe,  d'où 
leur  aptitude  à  supporter  sans  danger  aucun  n'importe  quelle* 
irritation  pourvu  qu'elle  ne  dépasse  cjue  de  peu  celle  qu'elles  vien- 
iientdesubir.  Tout  en  devenant  plus  résistantes  envers  le  poison, 
elles  perdent  avec  le  temps  la  capacité  de  remplir  leurs  fonctions 


{\)  Voir  G.  PorcHKT,  Leçons  dp  pkarmacodynamie  et  de   matière  médicale,  t^  série, 
|i.  liriH.  10.  Doin,  éditeur]. 
(2)  L.  Lkwin,  Uie  Sebenwirk.  d.  Arzneimittel,  3e  Aufl,  IS.)Î),  p.  i  cl  suiv. 
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normales  comme  auparavant.  Elles  se  perfectionnent  partiellement 
dans  le  but  de  tolérer  les  attaques  du  poison,  mais  en  revanche, 
elles  deviennent  progressivement  de  plus  en  plus  incapables  de 
jouer  leur  rôle  dans  l'organisme.  Tout  ce  qui  précède  se  rapporte 
surtout  au  système  nerveux  central.  Voilà  pourquoi  chez  les 
sujets  qui  absorbent  habituellement  de  la  morphine,  de  l'arsenic, 
de  l'alcool,  du  chloral  hydraté,  etc.,  on  rencontre  non  seulement 
des  lésions  dans  les  organes  influencés  par  excellence  par  ces 
poisons,  mais  que,  graduellement,  par  irradiation  sympathique, 
d'autres  organes  ne  se  trouvant  avoir  avec  les  premiers  que  des 
connexions  fonctionnelles  sont  aussi  affectés.  Mais  jamais  une 
accoutumance  semblable  ne  peut  fournir  une  immunité  absolue^ 
envers  un  poison  quelconque.  Toujours  l'intoxication  survient, 
si  la  dose  administrée  surpasse  subitement  de  beaucoup  la  pré- 
cédente. Toutefois,  les  sujets  ainsi  traités  ont  énormément  plus  de 
chances  de  résister  à  l'action  du  poison  correspondant  que  les 
personnes  qui  n'y  sont  pas  accoutumées. 

Je  ne  puis  me  rallier  à  l'hypothèse  moderne  d'après  laquelle, 
au  fur  et  à  mesure  de  l'introduction  du  paison  dans  leur  orga- 
nisme, il  se  formerait  chez  ces  sujets  des  antidotes  (antitoxines). 
En  effet,  d'une  part,  on  n'a  pas  réussi  jusqu'à  présent  à  identifier 
ces  antitoxines,  et  d'autre  part  la  formation  des  «  anti-substances  » 
est  tout  à  fait  inadmissible  quand  on  a  affaire  à  d'autres  accoutu- 
mances, par  exemple  quand  la  peau  s'habitue  à  supporter  des 
bains  à  température  très  élevée  ou  à  tolérer  certaines  irritations 
chimiques.  Au  surplus,  j'ai  démontré  expérimentalement  qu'on 
ne  réussit  jamais  à  immuniser  des  animaux  avec  le  sérum  de 
ceux  qu'on  a,  par  exemple,  empoisonnés  pendant  longtemps  par 
l'atropine  ou  les  cantharides  (1). 

[Conditions  d'action  des 'poisons, — L'empoisonnement  n'est  pas  toujours  une 
conséquence  fatale  de  l'ingestion  ou  de  l'absorption  d'une  substance  vénéneuse. 
L'activité  de  cette  substance  estsoumise  à  des  influences  diverses  dont  quelques- 
unes  sont  assez  bien  déterminées,  tandis  que  d'autres  nous  échappent  encore 
complètement.  Nous  examinerons  ici  celles  de  ces  conditions  qui  ont  été  le 
mieux  étudiées  et  mises  en  évidence. 

(1)   Lewin,    Beitraege    sur   Lehre    von    dev    natùrlirhen    /mmunitdt,    Deutsche    med, 
Wochenschr,,  1898,  nos  24,  40  et  44;  1899,  no  3. 
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i^  Influence  de  la  dose  des  poisons.  Celte  condition  est,  tout  naturellement, 
la  première  qui  ait  donné  lieu  à  des  observations  suivies,  c  est  aussi  la  plus 
importante.  Pour  qu*un  poison,  si  énergique  qu*il  soit,  détermine  une  action 
nocive  sur  Torg'anisme,  il  est  nécessaire  qu'il  soit  absorbé  en  quantité*  pondé- 
rable. C'est  cette  notion  de  quantité  qui  peut  servir  à  établir  la  lig'ne  de  démar- 
cation entre  le  médicament  et  le  poison,  lig'ne  de  démarcation  en  réalité  quel- 
quefois peu  précise  et  sujette  à  des  variations  individuelles  dont  la  raison  nous 
est  encore  totalement  inconnue. 

Mais,  si  nous  considérons  uniquement  V empoisonnement  aigu,  c'est-à-dire 
celui  dans  lequel  la  mort  est  le  résultat  certain  de  l'absorption  d'une  seule  dose 
de  poison,  ou  de  plusieurs  doses  administrées  dans  un  espace  de  temps  assez 
court  pour  que  leur  action  puisse  s'ajouter  dans  la  série  des  accidents  toxiques, 
il  est  possible  d'arriver  à  une  notion  de  quantité  assez  précise  et  éminemment 
variable  d'un  corps  à  un  autre.  Il  faut  alors  se  reporter  à  l'histoire  thérapeuti- 
que et  pharmacodynamique  de  chaque  poison  en  particulier  pour  connaître  cette 
quantité  pondérable  de  chaque  substance  vénéneuse  que  l'expérimentation  phy- 
siologique ou  l'observation  clinique  ont  permis,  le  plus  souvent,  d'enfermer 
dans  des  limites  assez  précises.  Il  n'en  est  plus  de  même  lorsqu'il  s'agit  d'em- 
poisonnement chronique,  et  nos  connaissances  à  cet  égard  sont  plus  que  rudi- 
mentaires.  Ces  empoisonnements  sont  en  effet  presque  toujours  accidentels,  et 
il  est  à  peu  près  impossible  de  déterminer  quelle  a  pu  être  la  quantité  de  poi- 
son absorbée  par  l'organisme  au  moment  de  la  manifestation  des  premiers  sym- 
pt()mes  d'intoxication. 

Un  fait  intéressant  à  noter  est  le  suivant.  Pour  un  grand  nombre  de  poisons, 
les  effets  produits  ne  sont  pas  directement  on  rapport  avec  la  dose  ingérée.  II 
arrive  môme  que  des  doses  considérables  déterminent  des  accidents  toxiques 
faibles,  résultat  qui  peut  s'expliquer  soit  parce  que  des  vomissements  abondants 
ont  provoqué  l'expulsion  immédiate  de  la  majeure  partie  du  poison,  soit  parce 
quela  substance  vénéneuse  exerce  une  iiilluence  directe  sur  l'absorption,  comme 
cela  arrive,  par  exemple,  avec  les  narcotiques. 

2"  Influence  des  milieux.  Il  faut  entendre  par  cette  dénomination  de  milieu 
les  différentes  substances  en  présence  desquelles  peuvent  se  trouver  les  poisons, 
soit  avant,  soit  après  leur  administration.  On  peut  rapporter  à  deux  modes 
flifférents  l'action  de  ces  substances.  Tantôt  elles  sont  susceptibles  do  décom- 
[»oser  le  poison  ou  de  l'engager  dans  des  combinaisons  qui  le  rendent  inerte  ou 
moins  dangereux  ;  tantôt,  au  contraire,  elles  sont  capables  do  transformer  en 
un  composé  vénéneux  un  corps  dénué  par  lui-môme  de  propriétés  toxicjues. 

Quelques  exemples  feront  mieux  saisir  l'importance  considérable  do  ces  con- 
ditions. Les  poisons  étant  rarementadministros  en  nature,  c'est  presque  toujours 
dans  los  breu vaches  ou  les  aliments  auxquels  on  les  incorpore  (|u'ils  se  trouvent 
on  contact  avec  les  substances  capables  de  los  modifier. 

Dos  arides  ou  des  alcalis  mélangés  à  une  forte  quantité  de  vin  peuvent  être 
mis  ainsi  dans  l'impossibilité   d'exercer  leur   action  causiique  ;  il  en  serait  de 
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môme  du  sublimé  incorporé  à  des  blancs  d^œuF  comme  dans  une  omelette  ; 
mais  encore  faut-il  que  la  proportion  de  substance  toxique  soit  très  faible  re- 
lativement à  la  quantité  de  substance  alimentaire  à  laquelle  elle  se  trouve  mé- 
lang-ée,  sans  quoi  Taction  nocive  se  manifeste  toujours  d^une  façon  plus  ou 
moins  intense.  Quelquefois  même  Tempoisonnement  se  produit  encore,  mais 
seulement  à  plus  lonci'ue  échéance  et  sous  une  forme  atténuée. 

L'amyg'dalinc  fournit,  sous  l'influence  d'une  diastase,  une  proportion  no- 
table d'acide  cyanhydrique,  et  il  existe  des  exemples  d'empoisonnement  suivi 
de  mort  dil  à  l'ing-estion  immodérée  d'amandes  fraîches. 

Les  doubles  décompositions  qui  peuvent  survenir  par  les  mélanges  de  sels 
de  diverse  nature  sont  capables  de  produire  soit  des  effets  de  même  espèce, 
soit  des  effets  diamétralement  opposés,  en  transformant  une  substance  absolu- 
ment ou  relativement  inerte  en  une  autre  des  plus  toxiques.  Un  sel  soluble  de 
plomb  ajouté  à  un  mélange  riche  en  sulfate  se  transforme  en  sulfate  de  plomb 
insoluble  et  inerte  ;  par  contre,  le  calomcl  devient  du  sublimé  corrosif  en  pré- 
sence d'un  certain  nombre  de  sels  et  d'acides. 

Les  obstacles  à  l'action  du  poison  peuvent  se  trouver  dans  Torganisme  même: 
la  plénitude  de  l'estomac  peut,  par  exemple,  aller  jusqu'à  entraver  l'absorption 
du  poison  au  point  d'empêcher  l'empoisonnement.  Un  certain  état  de  concen- 
tration de  la  substance  toxique  étant,  en  général,  une  condition  nécessaire  de 
son  action,  il  en  résulte  que  sa  dilution  par  des  matières  inertes  ou  par  des  li- 
quides contenus  dans  l'estomac  annihile  ou  amoindrit  cette  action  au  point  que 
l'effet  toxique  ne  se  produise  pluîr.  D'autre  part,  la  présence  de  certains  corps 
exerce  une  influence  particulière  :  telle  est,  par  exemple,  celle  de  l'albumine 
vis-à-vis  d'un  grand  nombre  de  sels  métalliques  avec  lesquels  il  se  produit  des 
combinaisons  insolubles.  Dans  ses  belles  expériences  sur  les  modifications  de 
l'activité  des  différents  poisons  soumis  à  des  mélanges  variés,  Orfila  a  dé- 
montré que  l'albumine  était  éminemment  propre  à  neutraliser  l'action  d'un 
grand  nombre  de  poisons  qu'elle  invisque,  pour  ainsi  dire,  et  met  ainsi  hors 
d'état  d'agir  sur  nos  tissus.  Aussi  cette  substance  figure-t-elle  avec  raison  au 
premier  rang  des  contre-poisons.  Entre  outre,  certaines  substances  qui  sont 
capables  de  retarder  ou  môme  d'annuler  l'effet  d'un  poison  donné  facilitent  au 
contraire  l'action  nocive  d'un  autre  toxique  :  il  en  est  ainsi  pour  les  corps  gras 
et  les  huiles,  qui  modifient  et  retardent  l'empoisonnement  par  les  arsenicaux» 
tandis  qu'ils  favorisent  l'intoxication  par  le  phosphore.  C'est  à  l'influence  des 
milieux  qu'il  faut  rapporter  une  grande  partie  des  empoisonnements  accidentels. 

H<>  Influence  du  sujet.  Cette  influence  est  la  moins  bien  connue  malgré  toutes 
les  recherches  et  les  discussions  dont  elle  a  été  le  point  de  départ.  On  peut  dire 
que,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  l'enfant  résiste  moins  à  l'action  des  poisons 
que  l'adulte  ;  la  femme  moinsque  l'homme. 

Oiiel  que  soit  le  point  de  l'économie  par  lequel  pénètrent  les  substances 
toxiques,  leur  action  se  manifeste  toujours  par  deux  ordres  d'effets:  effets  locaux, 
effets  «-énéraux. 
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L'action  locale  ne  prédomine  que  pour  un  petit  nombre  de  poisons.  L'action 
Cjpénérale,  de  beaucoup  la  plus  importante  à  considérer  dans  Tétude  de  l'empoi- 
sonnement, est  la  conséquence  et  la  preuve  de  l'absorption  des  poisons  ;  et  cette 
absorption  se  produit  toujours,  même  pour  les  substances  vénéneuses  dont  les 
effets  locaux  sont  le  plus  intenses. 

Ce  n'est  que  depuis  les  remarquables  travaux  d'Orfila  que  ce  fait  g-énéral  a 
acquis  toute  l'importance  qu'on  lui  reconnaît  aujourd'hui  ;  il  en  a  saisi  le  pre- 
mier toute  la  portée  en  démontrant  la  répartition  et  l'accumulation  du  poison 
amené  par  le  courant  sanguin  dans  les  appareils  de  sécrétion  et  d'excrétion.  A 
partir  de  ce  moment,  les  études  relatives  à  l'absorption,  à  la  localisation  et  à 
l'élimination  des  substances  toxiques,  sontentrées  dans  une  voie  des  plus  fécondes, 
grâce  aux  perfectionnements  des  méthodes  de  recherche  chimique  et  d'expéri- 
mentation physiologique. 

Au  point  de  vue  de  la  marche  et  de  la  rapidité  d'action,  on  peut  établir,  pour 
le  diagnostic  médico-légal  de  l'empoisonnement,  trois  variétés  distinctes  :  l'em- 
poisonnement suraigu  dans  lequel  le  début  est  subit,  les  symptômes  d'une 
violence  extrême  et  suivant  presque  immédiatement  l'ingestion  de  la  substance 
vénéneuse  :  la  mort  arrive  en  quelques  heures,  et  parfois  même  en  quelques 
minutes.  Dans  l'empoisonnement  subaigu,  la  violence  des  symptômes  est 
moindre,  soit  que  le  poison  ait  par  lui-même  moins  d'énergie,  ou  qu'il  ait  été 
administré  à  dose  moins  forte  ou  fractionnée  en  prises  renouvelées  à  de  courts 
intervalles.  On  observe  un  début  moins  rapide,  des  alternatives  de  rémission 
et  d'exacerbation,  et  la  terminaison,  môme  si  elle  aboutit  à  la  mort,  n'arrive 
qu'après  plusieurs  jours  ou  plusieurs  semaines.  La  forme  lente,  qui  constitue 
la  troisième  variété,  est  plus  spéciale  aux  empoisonnements  professionnels  : 
son  histoire  relève  bien  plus  de  la  clinique  que  de  la  médecine  Irgale. 

Mode  d'administration  et  d* absorption  des  poisons. —  Pour  qu'une  substance 
toxique  puisse  agir  sur  l'organisme,  il  faut  qu'elle  soit  absorbée,  c'est-à-dire 
qu'elle  vienne  se  mélanger  h  la  masse  du  sans:  qui  la  distribue  aux  différents 
organes,  lui  permettant  ainsi  d'exercer  sur  les  éléments  anatomiquos  cette  action 
inconnue  jusqu'alors  dans  son  essence  et  d'où  résultent  ses  propriétés  nocives. 
Les  vaisseaux  lymphatiques  et  surtout  veineux  jouent  à  cet  égard  un  rôle 
d'une  extrême  importance. 

Les  belles  expériences  de  Panizza  ont  mis  en  relief  la  nécessité  du  mélange 
avec  le  sang  de  la  substance  vénéneuse,  ainsi  que  le  fait  de  l'absorption  vei- 
neuse. Magendie  et  Ségalas  avaient  déjà  institué  des  expériences  dans  ce  même 
but.  Panizza  attira  hors  de  l'abdomen  d'un  cheval  une  anse  de  l'intestin  grêle 
où  plusieurs  petites  veines  prenaient  source,  se  réunissant  après  un  court  trajet 
en  un  seul  tronc  assez  volumineux  du  mésentère  et  avant  qu'aucune  petite  veine 
partant  des  glandes  vînt  s'y  déchar^s^er.  Cette  anse  fut  circonscrite  par  une  double 
ligature  permettant  l'arrivée  du  sang  par  une  seule  artère  et  son  départ  au 
moyen  du  tronc  veineux  dont  il  vient  d'être  <|uestion.  Après  avoir  lié  le  tronc 
vi'ineuxet  l'avoir  sectionné  immédiatement  pour  donner  issue  au  sang  revenant 
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de  rintestin,  il  introduisit  dans  Fanse  isolée  une  solution  d'acide cyanhydrique 
et,  recueillant  immédiatement  le  sang  veineux  provenant  de  cette  anse,  il  le 
trouva  contenir  de  l'acide  cyanhydrique  :  l'animal  n'éprouvait  cependant  encore 
aucun  symptôme  d'intoxication,  bien  que  les  ramifications  nerveuses  et  les 
vaisseaux  lymphatiques  a&outissant  à  l'anse  intestinale  eussent  été  laissés  in- 
tacts. 

Dans  une  autre  expérience,  au  lieu  de  lier  et  d'ouvrir  le  tronc  veineux  où 
viennent  se  décharg-er  les  petites  veines  de  l'anse,  il  se  borna  à  le  comprimer  au 
moment  de  l'introduction  de  l'acide  cyanhydrique  :  il  n'y  eut  aucun  symptôme 
d'empoisonnement,  mais  peu  de  temps  après  la  cessation  de  la  .compression, 
l'intoxication  se  manifesta.  Enfin  dans  unetroisièmeexpérience,Panizza  enlevait 
rapidement,  avec  soin,  tous  les  vaisseaux  lymphatiques  et  les  nerfs  de  l'anse 
intestinale,  et  l'acide  cyanhydrique  introduit  ne  tardait  pas  à  faire  périr  l'animal, 
pourvu  que  la  veine  fût  laissée  intacte. 

Claude  Bernard  a  bien  mis  en  évidence  la  nécessité  de  l'intermédiaire  du 
san|i^  pour  l'absorption  et  la  diffusion  des  substances  toxiques  par  un  certain 
nombre  d'expériences  plus  simples  et  tout  aussi  frappantes.  Il  prenait  une 
grenouille  à  laquelle  il  coupait  un  des  membres  postérieurs,  entre  deux  liga- 
tures faites  aux  vaisseaux,  mais  en  respectant  le  nerf;  le  second  membre  pos- 
térieur était  également  sectionné,  à  l'exception  des  vaisseaux  sanguins.  Injectant 
alors  de  la  strychnine  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  la  cuisse  qui  ne 
tenait  plus  au  corps  que  par  le  nerf,  il  n'obtenait  jamais  d'effet  toxique,  tandis 
qu'il  déterminait  l'empoisonnement  rapide  en  pratiquant  l'injection  de  stry- 
chnine dans  le  membre  qui  tenait  au  tronc  par  les  vaisseaux. 

A  une  autre  grenouille  il  liait  l'aorte  abdominale  vers  sa  partie  inférieure, 
puis  il  introduisait  du  curare  sous  la  peau  du  dos.  Les  nerfs  du  mouvement 
étaient  paralysés,  à  l'exception  de  ceux  du  train  postérieur  qui  réagissaient 
lorsque  la  sensibilité  de  l'animal  était  éveillée,  et  en  quelque  point  du  corps  que 
portât  l'excitation.  Les  mouvements  éveillés  dans  le  train  po.stérieur  en  pinçant 
les  membres  antérieurs  qui  ne  sont,  ainsi  que  la  partie  du  tronc  située  au-dessus 
de  la  ligature,  le  siège  d'aucun  mouvement,  prouvent  avec  la  plus  parfaite 
évidence  que  le  poison  n'a  pas  pu  envahir  la  partie  du  corps  protégée  par  la 
ligature.  La  paralysie  rapide  de  tous  les  nerfs  moteurs  sans  exception  se  pro- 
duisait aussitôt  que  la  ligature  était  enlevée,  permettant  ainsi  au  curare  de  se 
diffuser  dans  tout  l'organisme. 

La  façon  et  la  forme  sous  lesquelles  les  substances  toxiques  sont  introduites 
dans  Torganisme  possèdent,  pour  la  plupart  d'entre  elles,  une  influence  consi- 
dérable sur  leur  absorption  et,  par  suite,  sur  leur  activité  vénéneuse.  Tel  poison 
dont  les  effets  sont  trèséneri^iques  lorsqu'il  est  administré  en  dissolution  peut 
ne  présenter  qu'une  toxicité  beaucoup  plus  faible  s'il  est  administré  sous  forme 
de  poudre,  et  même,  dans  ce  cas,  son  action  peut  encore  varier  avec  le  degré  de 
ténuité  du  solide,  au  point  de  devenir  presque  nulle,  si  les  fragments  ont  un 
certain  volume.  Un  gaz  énergiquement  délétère  lorsqu'il  est  absorbé  par  Tappa- 
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rcil  respiratoire  peut  être  impunément  ingéré  en   jurande  quantité  par  la   voie 
stomacale,  une  fois  dissous  dans  Tcau. 

Ces  considérations  qui  peuvent  paraître  spécieuses  au  premier  abord  sont  fort 
importantes  au  point  de  vue  médico-légal.  En  cflPet  Tinerlie  ou  l'activité  de  la 
substance  vénéneuse  et,  par  conséquent,  le  fait  de  V empoisonnement,  peuvent 
dépendre  de  la  façon  et  de  la  forme  suivant  lesquelles  cette  substance  a  été 
administrée  ;  et  nous  avons  exposé,  dans  le  paragraphe  relatif  à  la  législation, 
combien  ces  interprétations  sont  différentes  au  point  de  vue  de  l'application  de 
la  loi. 

L'ingestion  est,  sans  comparaison,  le  mode' d'administration  le  plus  fréquent 
des  poisons.  La  substance  vénéneuse  est  introduite  tantôt  dans  un  breuvage, 
tantôt  mélangéeà  des  aliments  solides.  L'ingestion  des  substances  empoisonnées 
est  le  plus  souvent  volontaire,  consentie  de  la  part  de  la  victime,  et  l'on  pourrait 
compter  les  cas  dans  lesquels  le  poison  a  été  administré  ou  ingurgité  de  force. 
Cela  ne  s'observe  guère  que  dans  les  cas  d'infanticide  proprement  dit  ou  d'em- 
poisonnement commis  sur  la  personne  d'individus  que  leur  état,  au  moment 
dec<»tte  ingestion  forcée,  met  dans  l'impossibilité  plus  ou  moins  absolue  de 
résister  :  tels  seraient  des  ivrognes,  des  idiots,  des  épileptiques.  Dans  ces  cas, 
on  remarque  les  indices  de  violences  extérieures,  ou  môme  des  traces  laissées 
par  le  contact  de  la  substance  toxique  avec  les  lèvres,  la  partie  antérieure  du 
cou  ou  de  la  poitrine,  pour  peu  que  cette  substance  possède  des  propriétés 
caustiques  ou  simplement  irritantes. 

Il  existe  encore  d'autres  voies  d'administration  des  poisons  qui,  si  elles  sont 
en  dehors  des  usages  reçus"  dans  la  pratique  criminelle  de  l'empoisonnement, 
n'en  offrent  pas  moins  un  grand  intérêt  par  suite  de  leur  utilisation  dans  les 
ras  <lo  suicide  ou,  plus  fréquemment  encore,  d'empoisonnements  par  accident 
ou  par  imprudence.  La  muqueuse  des  voies  respiratoires,  avec  son  pouvoir 
absorbant  considérable,  mérite  à  ce  point  do  vue  la  première  place.  L'intensité 
et  la  rapidité  de  l'absorption  par  les  voies  respiratoires  rendent  compte  de  la 
brutalité  d'action  des  poisons  gazeux  qui  se  trouvent  ainsi  instantanément  au 
contact  des  éléments  du  sang  et  répandus  en  quelques  secondes  dans  tous  les 
points  de  l'économie.  Lesempoisonnementscriminelsaccomplisdecette  manière 
sont  extrêmement  rares,  à  moins  que  l'on  ne  veuille  évoquer  le  souvenir  de  ces 
poisons  subtils,  apanage  du  Moyen  Age  et  de  la  Renaissance,  dont  l'histoire  et 
le  roman  peuvent  bien  s'alimenter  m.iis  ave/  lesquels  la  science  n'a  rien  à  voir. 
Les  muqueuses  revêtues  d'un  épitliéliurn  cylindrique  possèdent  également 
un«»  irrande  facilité  d'absorption  ;  c'est  c(»  que  démontrent  les  faits  d'empoison- 
nement par  les  lavements  de  tabac,  de  laudanum,  etc  Allintr  a  fait  voir  que  la 
muqueuse  un'thrale  .se  comportailà  peu  [)rès  de  la  uïême  façon  que  la  muqueuse 
rectale.  Toutefois  la  faculté  d'absorption  est  beaucoup  moindre  pour  les  mu- 
queuses revêtues  d'un  épitliélium  pavimenteux  ;  elle  est  môme  peu  sensible 
lorsque  cet  épithélium  est  intact,  et,  dans  la  plupart  des  cas,  elle  ne  se  manifeste 
que  lorsqu'une  action  préalable   a  déterminé    la  chute    de   l'épithélium.    (J'esl 
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ainsi  que  s'expliquent  aisément  les  cas  d'empoisonnement  par  de  Tacide  arsé- 
nieux  introduit  dans  le  vag-in  et  rapportés,  le  premier  par  Ansiaux  dans  le 
Journal  général  de  médecine^  le  second  dans  les  Actes  de  la  Société  médicale 
de  Copenhague. 

Le  derme  dénudé,  la  surface  des  plaies,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  sont 
encore  des  voies  d'absorption  très  énergiques  que  la  thérapeutique  utilise  fré- 
quemment. 

Enfin  l'introduction  directe  dans  le  torrent  circulatoire  au  moyen  d'injections 
veineuses  est  un  mode  d'absorption  à  peu  près  exclusivement  réservé  jusqu'ici 
à  l'expérimentation  physiologique:. il  doit  cependant  être  signalé. 

La  peau  constitue  une  voie  d'absorption  d'une  efficacité  très  faible,  tant  que 
la  couche  cornée  subsiste  intacte,  mais,  sans  aller  jusqu'à  la  nier  complètement, 
il  faut  reconnaître  que  cette  possibilité  d'absorption  par  la  surface  cutanée  est 
bien  peu  marquée.  Il  est  tout  autrement  lorsqu'une  cause  quelconque  vient  à 
déterminer  une  desquamation  même  très  superficielle,  et  l'on  peut  dire  que 
presque  toutes  les  substances  toxiques  capables  de  déterminer  des  accidents 
après  absorption  par  la  peau  saine  ont  agi  d'abord  en  déterminant  la  desqua- 
mation de  la  couche  cornée —  à  moins  qu'il  ne  s'agisse  de  substances  toxiques 
en  dissolution  dans  des  liquides  volatils  —  cela  revient  alors  à  l'absorption 
par  le  derme,  absorption  dont  Tintensité  est  infiniment  plus  considérable. 

L'absorption  des  substances  toxiques  varie  dans  une  certaine  mesure  avec  la 
voie  par  laquelle  la  substance  a  pénétré  dans  l'économie  ;  on  sait,  par  exemple, 
que  le  curare,  dont  l'action  est  des  plus  promptes  et  des  plus  intenses  lorsqu'il 
est  injecté  dans  le  tissu  cellulaire  ou  déposé  à  la  surface  d'une  plaie,  est  beau- 
coup moins  actif  lorsqu'il  est  introduit  par  les  voies  digestives.  D'une  façon 
générale,  un  poison  est  toujours  plus  actif  lorsqu'il  est  absorbé  par  toute  autre 
voie  que  le  canal  digestif.  Mais  c'est  plutôt  lorsqu'il  s'agit  d'établir  une  distinc- 
tion entre  les  poisons  et  les  virus  que  ces  difiFérences  acquièrent  des  proportions 
remarquables  et  que   l'on  n'observe  jamais  avec  les  poisons  proprement  dits. 

L'habitude  exerce  une  influence  qui  ne  saurait  être  contestée.  Sans  recourir 
aux  exemples  connus  de  tous  et  devenus  historiques,  mais  dont  l'interprétation 
ne  laisse  pas  que  d'être  bien  obscure,  il  suffit  de  songer  aux  quantités  considé- 
rables d'alcool  que  peuvent  ab.sorber  impunément  certains  buveurs,  aux  quan- 
tités de  tabac,  d'opium,  de  haschich,  consommés  journellement  dans  beaucoup 
de  contrées.  Les  arsenicophages  fournissent  encore  un  exemple  frappant  de  la 
tolérance  à  laquelle  peut  amener  une  habitude  constante.  Mais  ce  n'est  pas  à 
dire  que  ces  habitudes  soient  toujours  inofl^ensives  et,  si  d'une  part  W.Parker 
a  pu  observer  des  accidents  graves  et  même  la  mort  à  la  suite  de  Tusage  de 
l'arsenic  prolongé  durant  trois  ou  quatre  années,  tout  le  monde  connaît  les  dé- 
sordres profonds  causés  par  l'abus  de  l'opium,  du  tabac  et  de  l'alcool.  Si  l'his- 
toire de  ces  substances  nous  offre  les  plus  remarquables  exemples  d'empoi- 
sonnement lent,  elle  met  aussi  en  évidence  de  la  façon  la  plus  incontestable 
rinfluence  de  l'habitude.  Grainger   rapporte  que   dans  les  districts  manufac- 
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turicrs  de  rAns^leterre  il  est  d'usage  d'administrer  de  l'opium  aux  enfants  et 
d'en  augmenter  graduellement  la  dose  à  partir  de  leur  naissance.  Il  arrive  de 
la  sorte  que  des  enfants  peuvent  absorber,  en  une  seule  fois  et  sans  éprouver 
d'accidents,  une  quantité  de  laudanum  triple  ou  quadruple  de  celle  qui  serait 
suffisante  pour  tuer  un  enfant  du  môme  âge  qui  n'y  serait  pas  habitué. 

Il  est  toutefois  certains  poisons  pour  lesquels  l'accoutumance  est  tellement 
faible  qu'on  peut  la  considérer  comme  nulle.  D'après  Bouchardat,  les  substances 
ag^issant  comme  poisons  sur  tous  les  êtres  de  l'échelle  organique  rentreraient 
dans  cette  catégorie. 

L'état  de  maladie  a  sur  l'action  des  poisons  une  influence  qui  peut  se  traduire 
de  deux  façons  différentes.  Tantôt,  en  effet,  cette  action  est  plus  ou  moins 
diminuée  ou  môme  entièrement  suspendue,  comme  cela  s'observe  dans  certaines 
affections  durant  lesquelles  on  peut  administrer  impunément  à  des  doses  énormes 
des  substances  qui,  données  aux  mêmes  doses  à  un  individu  sain,  détermine- 
raient des  accidents  graves,  voire  la  mort.  Cette  tolérance  particulière  de 
l'organisme  malade  est  bien  connue  en  thérapeutique  et  peut  tenir  soit  à  ce  que 
le  médicament  n'est  pas  ou  est  très  imparfaitement  absorbé,  comme  dans  le 
choléra,  soit  à  un  état  particulier  de  l'organisme  qui  réagit  d'une  façon  anor- 
male vis-à-vis  de  la  substance  toxique,  comme  dans  la  pneumonie  pour  le  tartre 
slibié.  Cette  tolérance  remarquable  de  l'organisme  n'est  que  passagère,  et  il 
n'est  pas  rare  de  voir  survenir  tout  à  coup  une  intolérance  radicale  se  traduisant 
par  l'explosion  subite  de  symptômes  graves  d'intoxication.  D'autres  fois,  au 
contraire,  le  malade,  affaibli  par  certaines  affections  chroniques,  débilitantes, 
dépressives,  est  livré  pour  ainsi  dire  désarmé  à  l'action  des  poisons.  Bien  des 
cas  de  mort  subite  déterminée  par  le  chloroforme  et  par  l'éther  doivent  être 
attribués  à  cette  cause. 

L'influence  de  l'idiosyncrasie,  quoique  moindre,  n'en  est  pas  moins  bien 
établie.  (Certains  individus,  en  vertu  de  prédispositions  particulières,  de  condi- 
tions peu  connues  de  race  ou  d'espèce,  jouissent,  ù  l'égard  de  certains  poisons, 
d'une  immunité  remarquable,  bien  que  toujours  imparfaite.  Christison  cite 
l'exemple  d'un  individu  qui,  sans  en  faire  usage  habituellement,  prit  impu- 
nément en  une  seule  fois  près  d'une  once,  c'est-à-dire  .'iO  grammes  de  laudanum. 

On  connaît  des  faits  semblables  relatifs  à  l'arsenic,  au  mercure,  à  l'étain,  à 
l'antimoine.  D'autres  sujets  éprouvent  au  contraire  des  accidents  d'intoxication 
sous  l'influence  de  doses  très  faibles  et  habituellement  inoffensives  de  poison. 
La  raison  de  ces  divergences  nous  échappe  complètement  jusqu'ici.] 

IV.  MODE  D'ACTION  DES  POISONS 

La  connaissance  des  rapports  multiples  (pie  nous  v(»nons  de 
décrire  fut  obtenue  et  est  sans  cesse  élargie  grâce  à  rexpérimen- 
lation  et  à  robservalion.  C(»<î  deux  sources  de  ru)tre  savoir  doi- 
vent se  compléter  mutuellemenl  surlout  ici  :  c'c^st  à  ce  [)rix  seu- 
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lemenl  que  ron  peut  obtenir  des  résultats  concluants.^  vraidire^ 
à  r heure  qu'il  estj  nous  ne  sommes  pas  encore  bien  avancés  dans 
la  comprèhensioyi  de  la  causalité  finale  rf'  un  grand  nombre  de  phé- 
nomènes toxiques.  V énigme  de  la  formation  d'une  cellule  gan- 
glionnaire n'est  pas  plus  complexe  que  celle  qui  se  dresse  devant 
nous  quand  nous  voyons  ses  fonctions  abolies  par  V action  de  la 
morphine.  Toutes  les  explications  présentées  dans  ce  but  ne  sont 
que  des  pis-aller.  La  raison  en  est  que  nous  manquons  totalement 
de  moyens  de  recherché  toutes  les  fois  que  nous  avons  atFaire  à 
des  poisons  ne  provoquant  pas  de  lésions  anatomiques  dans  l'or- 
ganisme animal.  Nos  idées  modernes  exigent,  il  est  vrai,  impé- 
rieusement que  chaque  trouble  fonctionnel,  provoqué  par  ces  poi- 
sons, corresponde  jides  modifications  chimiques  ayant  lieu  dans 
la  cellule  ou  les  sucs.  Mais  celles-ci  échappent  à  nos  moyens  d'in- 
vestlgalion,  soit  à    cause  de    leur  complexité,   soit  par  suite  de 
leur  finesse.  Néanmoins,  grâce  aux  expériences  sur  les  animaux 
et  aux  innombrables  intoxications  chez  riiomme,  nous  possédons 
maintenant  un  faisceau  considérable  de  faits  positifs  qui  nous 
permet  de  tirer  certaines  conclusions  théoriques,  quant  au  méca- 
nisme de  quelques  phénomènes  toxiques,  par  exemple,  les  altéra- 
tions chimiques  rencontrées  dans  le  cerveau  et  les  nerfs  après  l'ac- 
tion des  anesthésiques  volatils  (jui  provoquent  les  mêmes  effets  en 
dehors  de  l'organisme  ;  ces  mêmes  faits  ont  été  utilisés  en  prati- 
que, surtout  aux  points  de  vue  thérapeutique  et  prophylactique. 
V application  à  V homme  des  phénomènes  observés  chez  les  ani- 
maux en  expérience  ne  sera  faite  qu'avec  circonspection.  Nous 
savons  par  exemple  que  les  poules  supportent  la  strychnine,  les  la- 
pins et  les  limaçons  la  belladone,  et  les  hérissons  tolèrent  la  can- 
tharide  sans  effet  nocif  à  des  doses  presque  léthales  pour  l'hom- 
me  (1)  ;  d'autre  part,  des  substances  inoffensives  pour  l'homme, 
comme  par  exemple,   la  carotte,  peuvent  agir  comme  poison  sur 
certains  animaux  (souris   blanche).    En  outre^  les  intoxications 
chez  r  homme  nous  font  connaître  des  symptômes  {comme  par 
exemple  ceux  intéressant  les  organes  des  sens),  qui  sont  difficile^ 
mcfit  perceptibles  ou  même  imperceptibles  chez  les  animaux. 

(1)  Lewin,  Deutsche  Med,  \Vochenschf\,  1898,  no  24. 
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Quelle  que  soit  la  forme  sous  laquelle  se  manifeste  l'action  du 
poison,  en  dernière  analyse,  elle  s'explique  par  l'influence  locale  de 
ce  poison  sur  les  org^anes  dont  il  entrave  les  fonctions.  Ce  qui 
vient  d'être  dit  s'applique  aussi  bien  aux  poisons  à  action  essen- 
tiellement locale (dicidesj  alcalis,  etc.)  qu'à  ceux  qui,  après  absor- 
ption^ exercent  leur  action  dans  un  endroit  éloigné  de  celui  où  ils 
ont  été  introduits  (morphine,  physostigmine.)   Quant  à  l'action 
toxique   réflexe,  elle  se   développe  dans  un  champ  si  restreint 
([u'elle  joue,  au  point  de  vue  toxicologique,  un  rôle  très  effacé. 
Suivant  leurs  effets^  les  poisons  peuvent  être  divisés  en  : 
1°  Poisons  inflammatoires j   c'est-à-dire  qui  détruisent  l'albu- 
mine vivante  ou  l'irritent  biologiquement  sans  qu'il  soit  possible 
de  déceler  des  altérations  perceptibles.  Ils  provoquent  les  phé- 
nomènes   suivants   diversement  combinés  ;  nausées  et  vomisse- 
ments (les  matières  vomies  sont  parfois  sanguinolentes  et  entre- 
mêlées  de  lambeaux  de  la    muqueuse),   douleur  à   la  bouche, 
tuméfaction  de  la  langue,  plaques  corrosives  d'un  gris  blanchâ- 
tre,  ou  signes  de   ramollissement  corrosif  (alcalis   caustiques), 
gastralgie  avec  irradiations  au  lointain,  coliques,  diarrhée,  trou- 
bles de   la  sécrétion    urinaire  (albuminurie,  hématurie,  hémati- 
nurie,  etc.),  des  fonctions  cardiaques,  de  la  respiration,  syncope, 
et,  le  cas  échéant,  la  mort  précédée  de  paralysies  ou  dç  convul- 
sions. 

2°  Poisons  nerveux.  Suivant  leurs  propriétés  spécifiques,  leur 
action  sur  les  diverses  formalions  nerveuses  (ganglions  cardia- 
ques, nerfs  vaso-moteurs,  cerveau,  moelle  épinière,  nerfs  péri- 
phériques) peut  se  manifester  sous  forme  de  paralysies  ou  d'exci- 
tation. Aussi  voit-on  survenir  :  ralentissement  ou  accélération, 
irrégularité  ou  affaiblissement  du  travail  cardiaque,  engourdis- 
sement, vertige,  troubles  vaso-moteurs,  troubles  pupillaires, 
troubles  des  organes  des  sens  (ptosis,  amblyopie,  amaurose, 
chromatopsie),  troubles  de  la  conscience,  insomnie,  coma,  ou  dé- 
lire, catalepsie,  folie,  troubles  respiraloires  ((lys])née,  res[)ira- 
lion  de  (^heyne-Stokes,  asphysie),  convulsions,  soit  paralysies 
des  muscles  du  tronc  ou  des  sphincters,  anesthésie  ou  paralysie 
des  nerfs  moteurs.  Il  existe  aussi  des  poisons  musculaires  ;  les 
muscles  du  tronc,  du  cœur,  et  les  muscb^s  respiratoir(*s  peuvent 
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aussi  Hre  paralysés  primitivement  sans  la  participation  des 
nerfs.  Mais  presque  toujours  la  paralysie  musculaire  est  sous  la 
dépendance  des  troubles  nerveux. 

3"  Poisons  du  sang.  —  Comme  tels  je  désigne  les  substances 
dont  r action  se  manifeste  pendant  la  vie,  soit  par  r altération  mi- 
croscopiqite  des  globules  sanguins  rouges  {stroma  incolore  ou  ne 
contenant  que  peu  doxyhémoglobiney  changements  de  forme  ^  etc.), 
soit  par  V  altération  de  Vox  y  hémoglobine  reconnaissable  au  spec-- 
troscope.  Sous  le  dernier  rapport  (v.  la  planche  spectroscopi- 
que)  on  peut  trouver  comme  dérivés  de  Toxytiémoglobine  les 
composés  que  voici  :  hémoglobine,  sulfohémoglobine,  méthémo- 
globine,  hématine,  hématoporphyrine  et  d'autres  produits  non 
étudiés  encore.  L'altération  du  sang  provoque  des  troubles  du 
coté  de  la  respiration,  par  suite  de  l'échange  gazeux  défectueux 
dans  les  poumons  (dyspnée,  asphyxie),  dans  le  système  nerveux 
central  (^perle  de  connaissance,  coma  ou  excitation),  à  la  peau 
(ictère,  coloration  rouge  clair,  coloration  verte,  coloration  gris- 
violet),  dans  les  reitis  (anurie  par  suite  de  l'oblitération  des 
canalicules  urinifères  par  les  produits  de  dédoublement  des  glo- 
bules sanguins  rouges,  méthémoglobinurie,  hématinurie,  hémato- 
porphyrinurie).  Tous  ces  troubles  trouvent  aisément  leur  explica- 
tion dans;  les  altérations  dusangreconnaissablesau  spectroscope. 
Ces  altérations  sont  en  partie  très  caractéristiques,  mais  d'autre 
part,  elles  ressemblent  souvent  à  celles  produites  par  d'autres  poi- 
sons. 

A  plusieurs  reprises  on  a  essayé  de  classer  autrement  les 
divers  poisons;  tout  récemment  on  a  pris  pour  base  de  cette  clas- 
sification la  labilité  du  protoplasma  vivant  actif  et  son  passage  à 
la  mort  sous  l'influence  des  poisons.  C'est  là,  à  vrai  dire,  une  sim- 
ple représentation  de  ce  qui  tombe  sous  les  yeux  quand  on  a 
affaire,  par  exemple,  aux  poisons  corrosifs.  I^s poisons  généraux 
destructeurs  de  toute  vie  (^h  qui  agissent  eu  altérant  la  protéine 
active,  se  divisent  en  :  oxydants,  catalytiques,  agissant  par  la 
formation  des  sels,  et  en  substituants  (^diamide,  hydroxylamine). 
Les  poisons  spéciaux  qui  sont  inoffensifs  pour  certaines  classes 

{\\  LoEW,  iCin  natûrf.  syst,  der  CiftwirkHngen^  Mtimchen^  181)3, 
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cC êtres  organisés^  ont  été  répartis  comme  suit  :  a)  ceux  qui  n'atta- 
quent que  la  plasmalbumine  d'une  configuration  bien  déterminée 
(substances  protéiques  toxiques,  toxalbumines),  —  h)  ceux  qui 
troublent  la  structure  des  cellules  en  se  réunissant  à  la  plasmal- 
bumine active  (bases  organiques),  —  c)  ceux  qui  agissent  indirec- 
tement :  en  entravant  la  respiration,  parleur  décomposition,  ou 
par  la  modification  apportée  à  l'état  de  fluidité  des  composés 
organiques.  Les  poisons  eux-mêmes  peuvent  subir  divers  cban- 
gements  dans  l'organisme  humain.  Ils  peuvent  perdre  au  moins 
une  partie  de  leur  toxicité  par  l'oxydation,  la  réduction,  la  conju- 
gaison et  la  décomposition.  Ces  changements  peuvent  être  corn- 
plètement  négligés  au  point  de  vue  pratirjue  ;  en  effets  même  la 
conjugaison  si  vantée  du  phénol  et  de  l  acide  sulfurique  ne  mo- 
difie  en  rien  la  'm/xrche  et  la  terminaison  d'un  empoisonnement 
par  le  phénol. 

|Si  Ton  s*en  lient  à  l'acception  vulgaire  du  terme  poison,  cette  appellation 
se  trouve  restreinte  à  un  nombre  relativement  faible  d'éléments  ou  de  compo- 
sés, agissant  fort  activement  et  à  faible  dose,  sur  l'homme  et  les  animaux,  et 
déterminant  sur  eux  des  effets  assez  constants  et  caractéristiques  pour  que  des 
tentatives  de  classification  aient  été  basées  sur  les  symptômes  les  plus  saillants 
que  produit  l'empoisonnement  par  chacun  de  ces  corps.  Ces  classifications 
élant  essentiellement  artificielles  rapprochent  néressaircmcnt  des  substances 
fort  disparates  par  leurs  propriétés  physiques  et  chimiques  :  elles  offrent  toute- 
fois l'avantaçe  de  mettre  un  ordre  relatif  dans  une  étude  extrêmement  aride  et 
d'établir  des  divisions  qui  facilitent  notablement  l'élude  clinique  de  l'empoi- 
sonnement. 

Diviaion  et  classification.  —  Dans  l'état  actuel  de  la  science,  il  est  impos- 
sible de  donner  des  poisons  une  classification  ne  laissant  rien  à  désirer.  La 
meilleure  serait  sans  contredit  celle  qui  aurait  pour  base  l'action  des  substances 
toxiques  sur  les  éléments  anatomiques  cl  sur  les  humeurs,  mais  nos  connais- 
sances à  cet  éj^^'ard  sont  encore  trop  imparfaites  pour  qu'il  soil  encore  possible 
de  rien  tenter  de  précis  dans  ce  sens.  Les  bornes  de  celte  élude  ne  permettent 
pas  d'exposer  les  différentes  classifications  qui  ont  été  proposées  par  les  loxi- 
coiojLfistes,  et  leur  énumération  serait  d'ailleurs  fastidieuse. 

Je  mentionnerai  seulement  un  essai  de  classification  proposé  par  Habuteau 
sous  la  dénomination  de  c/a8si/tca(io/i  rat(onn^//e,  bien  que  cette  classification 
soit  fort  incomplète  et  môme  inexacte  sur  quelques  points  de  détail.  Je  la  re- 
produis surtout  comme  démonstration  d'une  tentative  de  classification  basée 
sur  la  physiologie. 

Toxi(M)ioKie.  H 
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Cet  auteur  divise  les  poisons  en  cinq  classes  suivant  leur   mode  d'action   le 
plus  saillant. 

Oxyde  de  carbone. 
Acide  cyanhydrique. 
Acide  sulfhydrique. 
Sulfure  d'ammonium. 
Composés  du  sélénîun  et  du 

tellure. 
Phosphore. 
Arsenicaux. 
Alcooliques. 


4r«  clause. 
Poisons  iiématiques 


Agissant  spécialement 

sur  les  globules  rouges 

ou 

poisons  globulaires 


Agissant    spécialement 
suries  globules  et  le  plas- 
ma ou 
poisons  pi  as  mi  qu  es. 


Nitrites  et  vapeurs  nitreuses 
Sels  d'argent  injectés  dans 

les  veines. 
La  plupart  des  sels  métal- 
liques (à  doses  faibles  et 
continues). 


Abolissant  les  fonctions     \ 
des  nerfs  moteurs.         y    4 
1  •  parai yso-moteurs.         [   l . 


Curare. 

Fève  de  Calabar. 
Aconitine. 
icutine. 


2*  classe. 
Névrotiques  . 


3*  classe, 
Névro-musculairks 


inine. 


t-        .         ,  .      .«       l  Strychi 

Exagera^nl  le  pouvoir  réflexe^  Oxygène  comprime. 


20  Sp'inauœ.  ^  ^an^ 

Agissant  sur  les  éléments 

du  cerveau 

et  de    la    moelle  épinière. 

30  Cèrébro^pinaux, 

Solanées  vireuses. 

Digitale. 

Autimoniaux. 


arides,  etc. 


Chloroforifte. 

Ether. 

Opium. 


4e  classe. 

MUSGUL\IRES       . 


5*^  classe. 
Irritants  et  corrosifs 


/   Acide  carbonique. 

1    Inée. 

1  Vératrine. 

)  Sels  de  potassium, 

\   Sels  de  naryum. 

J  Cuivre,  zinc,  cadmium. 

f   Etain,  plomb. 

.   Mercure,  etc. 

Acide  sulfurique. 

—  azotinue. 

—  chlornydriquc. 

—  fluorhydrique. 

—  oxalique. 

i  Potasse, soude, ammoniaque 

r  Sulfures  alcalins. 

1  Iode,  brome,  chlore,  etc. 


Toutes  les  classifications  qui  ont  été  proposées  présentent  le  môme  inconvé- 
nient de  mettre  à  côté  les  uns  des  autres  des  corps  fort  disparates  et  qui  pour- 
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raient  presque  aussi  bien  figurer  dans  des  classes  différentes.  Néanmoins  une 
division,  si  imparfaite  qu'elle  soit»  facilitant  Tétudc  en  permettant  de  grouper 
les  substances  dont  il  s'agit,  nous  reproduirons  encore  ici  la  classification  de 
Tardieu,  qui  est  du  reste  un  remaniement  de  celles  de  Fodéré,  d'Orfila,  de  De- 
vergieet  de  Giacomini. 

Cette  classification  ne  présente  pas  d'avantages  sur  celle  de  Rabuteau,  mais 
elle  est  en  quelque  sorte  classique,  et,  à  l'exemple  de  Tardieu,  nous  diviserons 
les  poisons  en  cinq  classes  qui  empruntent  leur  dénomination  aux  symptômes 
les  plus  frappants  observés  dans  l'étude  clinique  des  empoisonnements. 

Viciasse,  Poisons  irritants  et  corrosifs.  Les  substances  contenues  dans 
cette  première  classe  ont  pour  caractère  essentiel  de  produire  localement  une 
irritation  plus  ou  moins  violente  pouvant  aller  jusqu'à  l'inflammation  [irri- 
tants) ou  même  la  mortification  rapide  des  tissus  (corrosifs).  Si  quelques-uns 
produisent,  en  outre,  d'autres  effets  consécutifs  à  leur  absorption,  telle  que  la 
coagulation  du  sang  par  l'acide  sulfurique,  l'irritation  et  l'inflammation  des 
tissus  n'en  constituent  pas  moins  le  symptôme  principal  et  le  danger.  A  cette 
classe  appartiennent  les  acides  sulfurique,  nitrique,  chlorhydrique,  acétique, 
oxalique  et  tartrique,  les  alcalis  concentrés  (potasse,  soude,  eau  de  Javelle,  eau 
seconde),  l'ammoniaque,  le  chlore,  l'iode,  le  brome,  lessulfures  alcalins  et  les 
drastiques. 

â*"'  classe.  Poisons  hyposthénisants.  Les  poisons  qui  appartiennent  à  cette 
classe  ont  pour  caractère  essentiel  une  dépression  rapide  et  profonde  des  forces 
vitales  souvent  liée  à  une  altération  manifeste  du  sang.  L'irritation  qu'ils  pro- 
duisent localement  est  tout  à  fait  secondaire  et  nullement  en  rapport  avec  la 
trravilé  dos  accidents  généraux  consécutifs  à  l'absorption.  A  cette  classe  appar- 
tiennent Tarscnic,  le  phosphore,  les  préparations  de  mercure,  Tétain,  le  bismuth, 
K' cuivre,  Témétique,  lenitre,  le  sel  d'oseille,  la  digitale,  ctc 

!>*•  classe.  Poisons  stupe^/îan^s.  L'empoisonnement  par  les  stupéfiants  a  pour 
caractère  essentiel  une  action  directe  et  spéciale  sur  le  système  nerveux,  action 
dépressive  produisant  la  stupeur  accompagnée  parfois  d'une  irritation  locale 
toujours  peu  intense. 

A  cette  classe  appartiennent  la  plupart  des  substances  connues  depuis  Fodéré 
sous  la  dénomination  de  narcotico-Acres,  les  préparations  de  plomb,  l'acide 
carboni({ue,  l'oxyde  de  carbone,  l'hydrogène  carboné,  l'hydrogène  sulfuré, 
l'éther,  le  chloroforme,  la  belladone,  le  tabac  et  les  autres  Solanés  vireuses  et 
les  champignons. 

4''  classe.  Poisons  narcotiques.  L'empoisonnement  par  les  narcotiques  est 
caractérisé  par  l'action  toute  spéciale  et  distincte  que  Ton  ne  peut  définir  que 
par  son  nom  môme,  le  7iarcotisme  (Tardieu). 

A  cette  classe  appartiennent  l'opium,  ses  principes  et  ses  composés. 

o*"  classe.  Poisons  névrosthéniques.  Les  substances  dites  névrosthéniques  ont 
pour  action  spéciale  une  excitation  violente  des  centres  nerveux  pouvant  aller 
jusqu'à  produire  une  mort  rapide  ou  même  instantanée. 
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A  cette  dernière  classe  appartiennent  la  strychnine  (noix  vomique),  la  bru- 
cine,  l'acide  cjanhydrique,  le  sulfate  de  quinine,  les  cantharides,  le  camphre  et 
Talcool.] 


V.  LES  CAUSES  ET  LA  STATISTIQUE  DES  EMPOISONNEMENTS 

Les  empoisonnements  sont  aigus  ou  chroniques.  Gomme  cause 
de  l'empoisonnement  aig*u  il  faut  rappeler  le  meurtre  et  le  sui^ 
cide.  L'homicide  par  empoisonnement  est  vraisemblablement 
beaucoup  plus  fréquent  qu'il  ne  devient  de  notoriété  publiqice. 
L'empoisonnement  par  l'arsenic  surviendrait  surtout  pendant  les 
épidémies  cholériques  et  l'empoisonnement  des  enfants  par  le 
calomel,  le  sublimé  et  l'huile  de  croton  aurait  surtout  lieu  l'été; 
les  symptômes  provoqués  par  ces  poisons  ressemblant  à  s'y  mé- 
prendre à  ceux  du  choléra  nostras  et  infantile.  Un  grand  nombre 
d'empoisonnements  aigus  ont  pour  causes  des  accidents  (méprises 
dans  les  pharmacies  ou  les  drogueries,  administration  d'un  mé- 
dicament pour  un  autre  de  la  part  des  profanes),  des  imprudences 
(inhalation  des  gaz  et  des  vapeurs  toxiques),  des  simulations^  par 
exemple,  pour  être  réformé  du  service  militaire  (digitale,  vinai- 
gre), des  poisons  prescrits  à  doses  par  trop  élevées  dans  un  but 
médical  (digitale,  morphine,  phénol,  belladone  et  beaucoup 
d'autres),  des  poisons  employés  dans  V industrie  qui  exercent  leur 
action  délétère  par  hasard  ou  par  incurie  (par  exemple,  vapeurs 
de  zinc,  sulfure  de  carbone,  aniline,  mercure)  et  enfin  des  poi-- 
sons  métaboliques^  c'est-à-dire,  ceux  qui,  prenant  naissance  dans 
les  processus  de  désassimilation  normale  ou  pathologique,  ne  sont 
pas  éliminés  mais  absorbés,  d'où  auto-intoxication.  Sont  aussi 
fréquents  les  empoisonnements  alimentaires  (champignons  véné- 
neux, ciguë,  seigle  ergoté,  fromages,  poissons,  saucissons,  etc.), 
de  même  que  les  empoisonnements  par  les  venins  des  animaux 
(serpents,  etc.).  ^ 

Les  intoxications  chroniques  peuvent  résulter  des  empoison- 
nements aigus  (plomb,  mercure),  mais  aussi  être  produites  par 
l'introduction  lente,  répétée  du  poison  à  petites  doses,  soit  acci- 
dentellement (plomb,  arsenic,  mercure),  soit  dans  un  but  crimi- 
nel (arsenic,   phosphore),  soit  enfin    par  l'emploi  des   poisons 


LES    CAUSES    ET    LA    STATISTIQUE    DES    EMPOISONNEMENTS  37 

dans  les  industries  (chlore,  phosphore,  mercure,  plomb).  L'in- 
toxication chronique  peut  aussi  être  causée  par  l'administration 
prolongée  de  certains  médicaments,  par  exemple,  des  prépara- 
tions d'argent  (argyrie),  et  par  l'emploi  intentionnel  de  certains 
poisons  (morphine,  alcool,  nicotine,  arsenic,  etc.). 

Les  statistiques  que  nous  possédons  ne  nous  fournissent  point 
le  relevé  bien  exact  de  tous  les  empoisonnements  ayant  lieu  dans 
un  temps  donné;  en  effet,  pour  ne  prendre  que  quelques  exem- 
ples, beaucoup  de  personnes  se  suicident  en  absorbant  de  l'opium 
sans  que  la  déclaration  de  décès  en  fasse  mention,  et  pas  mal  de 
faiseuses  d'anges  se  débarrassent  par  le  poison  des  nourrissons 
confiés  à  leur  garde.  Dans  certains  pays  on  a  recours  de  préfé- 
rence à  des  poisons  bien  déterminés.  C'est  ainsi  que,  en  Angle- 
terre, sur  460  empoisonnements  ayant  eu  lieu  en  1838-1839,  il  y 
avait  184  morts  par  l'arsenic  et  175  par  les  opiacés;  en  1885,  sur 
343  intoxications,  il  y  avait  108  morts  par  les  opiacés  et  99  par 
l'arsenic;  en  1891,  sur  412  empoisonnements,  on  compte  114 
morts  par  les  opiacés  et  8  par  l'arsenic  ;  et  en  1892,  sur  808  empoi- 
sonnements, 149  par  les  opiacés  et  21  par  l'arsenic.  Actuellement, 
h's  empoisonnements  par  l'arsenic  sont  devenus  rares  en  Alle- 
magne. Ce  sont  les  suicides  par  enipoisonaenient  i\\n  commen- 
cent maintenant  à  dépasser  toutes  les  autres  intoxications.  Ainsi, 
en  1885  sur  2007  suicides  en  Allemagne  il  y  avait  280,  soit 
13,95  0/0  de  suicides  par  empoisonnement  ;  or,  en  1887,  sur 
606  empoisonnements  il  y  avait  déjà  246,  soit  40  0/0  de  suicides 
par  empoisonnement.  En  France  le  chiffre  des  empoisonnements 
pour  l'accomplissement  du  suicide  a  augmenté  de  249  en  1836-40, 
à  583  en  1876-80. 

Ce  sont  surtout  les  femmes  (|ui  s'empoisonnent.  En  Prusse, 
on  a  pu  dresser  la  statisticiiie  suivante  : 

En    1886-1895,  sur  100  suicides   .  .  2.8  par  poison 

_       1895,  -  —         .  .  3.1  —     . 

—   1886-1895         —      suicidées.  .  8.8         — 

_        1895,  —  —         .  .  9.2         — 

Leur  nombre  s'accroît  aussi  dans  tous  les  autres  pays.  Partout 
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071  constate  une  progression  dans  la  consommation  des  narcoti- 
ques employés^  surtout  de  V alcool.  Dans  les  asiles  du  Bengale  le 
nombre  des  aliènes  par  l'abus  du  cha7ivre  indien  ne  fait  qu'ao- 
croître  sans  cesse^  et  la  statistique  des  aliènes  alcooliques  en  Eu- 
rope permet  de  reconnaître  la  même  progression  ascendante. 


VI.  DIAGNOSTIC  DES  INTOXICATIONS  AIGUËS 
ET  CHRONIQUES  SUR  LE  VIVANT  ET  APRÈS  LA  MORT.  EXAMEN 

DU  SANG. 


Le  diagnostic  d'un  empoisonnement  aigti  sera  posè^  en  ce  qui 
concerne  V individu  survivant,  en  s' appuyant  sur  : 

i^  Les  symptômes j  les  circonstances  concomitantes  ou  les  an-- 
tècèdentSj  et  la  marche.  Le  soupçon  d'un  empoisonnement  aigu 
sera  éveillé  toutes  les  fois  qu'un  individu  n'ayant  présenté  aucun 
signe  précurseur,  ni  subi  aucune  autre  cause  pathogène  extérieure, 
sera  tombé  malade  presque  subitement —  en  2  heures.environ  — 
surtout  si  c'est  après  un  repas,  en  présentant  des  symptômes 
morbides  que  Ton  ne  rencontre  habituellement  qu'à  la  suite  d'une 
affection  grave  bien  avérée.  Suivant  la  substance  employée  les 
phénomènes  différeront,  ainsi  qu'il  a  été  dit  plus  haut.  11  va  sans 
dire  (ju'il  existe  aussi  quelques  affections  aiguës,  par  exemple,  la 
rupture  du  sac  dans  la  grossesse  extra-utérine,  la  perforation  de 
l'ulcère  de  l'estomac,  la  forme  la  plus  aiguë  du  choléra,  qui  peuvent 
en  imposer  pour  une  intoxication  par  une  substance  venue  du 
dehors.  Mais  dans  des  cas  semblables  l'autopsie  lèvera  tous  les 
doutes. 

5°  Les  altérations  des  excréta  et  du  sang.  Dans  un  grand  nombre 
de  cas  il  sera  possible  de  baser  là-dessus  au  moins  un  diagnostic 
de  probabilité.  C'est  ainsi,  par  exemple,  que  l'urine  peut  contenir 
de  VaUmmine  par  suite  des  altérations  toxiques  subies  par  les 
reins  ou  le  sang;  pour  les  mêmes  raisons  il  peut  survenir  aussi  de 
Vhématurie. 

I)a)is  V examen  d}i  saag^  c'est  au  spectrosrope  que  revient  de 
droit  le  rôle  le  plus  important,  vu  (ju'ilest  possible  de  s'en  servir 
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même  en  l'absence  des  éléments  figurés  du  sang*;  mais  il  est  né- 
cessaire de  s'y  exercer  pendant  longtemps,  les  raies  d'absorption 
ne  se  présentant  pas  toujours  sous  forme  de  lignes  épaisses  (v. 
planche).  C'est  une  grande  erreur  que  de  prétendre,  comme  on 
Ta  fait  encore  dernièrement,  dans  un  précis  de  toxicologie,  que 
l'oxyde  de  carbone  dans  le  sang  constitue,  en  pratique,  à  peu 
près  la  seule  application  de  l'analyse  spectrale.  Il  y  a,  au  con- 
traire, beaucoup  d'empoisonnements  au  sujet  desquels  l'examen 
spectroscopique  peut  seul  fournir  quelques  éclaircissements.  La 
concentration  de  la  solution  sanguine,  l'épaisseur  de  la  couche 
liquide,  la  largeur  de  la  fente  et  l'intensité  de  la  source  lumi- 
neuse influencent  dans  de  vastes  limites  la  netteté  des  bandes 
d'absorption,  surtout  quand  elles  ont  trait  à  des  dérivés  du  sang 
qui  ne  s'y  trouvent  qu'en  petite  quantité.  A-t-on  affaire  à  une 
solution  sanguine  normale  concentrée,  on  la  diluera  jusqu'à  ren- 
dre visible  la  portion  gauche  du  vert.  Les  deux  raies  (ïoxyhè^ 
moglohine  (des  matières  colorantes  étrangères,  par  exemple 
le  carmin  ammoniacal,  peuvent  induire  en  erreur  !)  ont-elles 
apparu,  on  attendra  pendant  13  minutes  pour  s'assurer  si  elles 
ne  se  transforment  pas  en  la  raie  effacée  unique  de  Vhèmoglo- 
hine  réduite  ;  cette  dernière  peut  résulter  de  l'autoréduction  du 
sang  et  elle  ne  s'est  transformée  temporairement  en  oxyhémo- 
globine  qu'à  la  faveur  de  la  dilution  avec  de  l'eau  contenant  de 
l'oxygène  libre.  Soupçonne-t-on  la  présence  des  dérivés  du  sang 
(|ui  donnent  des  raies  d'absorption  situées  dans  divers  points  du 
rouge,  par  exemple,  la  mèthémoglobine  qui  peut  aussi  être 
obtenue  par  le  chauffage  du  sang  normal,  la  snlfohémoglohine^ 
Ihématiney  Vhématoporphgrinej  on  commencera  par  examiner  le 
sang  en  couche  si  épaisse  qu'elle  ne  soit  traversée  que  par  les 
rayons  rouges.  On  aura  donc  soin  de  rétrécir  la  fente  on  pro- 
portion voulue.  Une  raie  supplémentaire  est-elle  aperçue,  on 
continuera  alors  à  diluer  la  solution  sanguine  pour  rendre  per- 
ceptibles d'autres  phénomènes  spectroscopicpies  possibles. 

La  raie  de  la  mèthémoglobine  disparaît  immédiatement  après 
addition  du  sulfure  d'ammonium  jaune  ;  aux  lieu  et  place  des 
deux  raies  de  roxyhémoglobine  qui  d'abord  sont  plus  percepti- 
bles, on  voit  a[)[)araître  la  raie  de  l'hémoglobine.  La  dilution  est- 
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elle  faite  juste  à  point,  une  raie  d'absorption  supplémentaire  se 
voit,  avant  la  réduction,  dans  le  bleu. 

La  raie  de  la  siilfohèmoglobine  est  tout  au  plus  renforcée  par 
le  sulfhydrate  d'ammoniaque. 

La  raie  de  Vhéynatine  en  solution  acide  disparaît  par  l'addition 
du  sulfure  d'ammonium  ;  elle  est  remplacée  par  une  raie  sombre 
dans  le  vert,  à  contours  très  nets,  et  par  une  raie  effacée  {hèmo- 
chromogène ^  hématine  réduite),  située  à  droite  de  celle-ci.  L'héma- 
tine  en  solution  alcaline  (v.  planche)  se  comporte  de  la  même 
manière  vis-à-vis  du  sulfure  d'ammonium.  Chauffée  à  une  tem- 
pérature élevée,  la  méthémog-lobine  peut  se  transformer  en  hé- 
matine (1).  Le  liquide  suspect  contient  parfois  si  peu  d'hématine 
que  la  raie  d'absorption  n'apparaît  pas  dans  le  rouge,  mais 
môme  dans  ces  cas  l'addition  du  sulfure  d'ammonium  donne  nais- 
sance à  l'hémochromog-ène.  O  produit  peut  être  décelé  dans 
une  solution  plus  diluée  que  ce  n'est  le  cas  pour  l'oxyhémo- 
globine. 

Pour  la  recherche  du  sang-  sur  un  objet  quelconque,  on  a  nou- 
vellement recommandé  de  faire  dig-érer  l'objet  suspect  à  une 
température  de  38  à  40°  avec  l'acétate  de  potasse  et  l'alcool.  Ce 
procédé  donne  naissance  à  de  l'hématine  alcaline,  qu'on  peut 
reconnaître  à  l'aide  du  sulfure  d'ammonium. 

Uhématoporphyrine  (v.  planche)  en  solution  acide  diffère,  au 
point  de  vue  spectroscopique,  de  l'hématoporphyrine  en  solu- 
tion alcaline. 

La  preuve  cristallographique^  cristaux  dhèmine  de  Teich- 
mamij  réussit  aisément  quand  on  se  trouve  en  présence  du  sang- 
non  altéré.  L'objet  desséché  sera  trituré  avec  une  petite  quantité 
de  sel  marin,  la  masse  sera  couverte  d'une  lamelle  couvre-objets, 
on  y  déposera  quelques  gouttes  d'acide  acétique  glacial,  on  chauf- 
fera jus(|u'à  formation  de  bulles  et  on  laissera  refroidir.  L'hé- 
inine  (chlorhydrate  d'hématine)  s'est-elle  formée,  on  trouvealors, 
dans  la  plupart  des  cas,  des  tablettes  rhombiques,  mais  aussi  des 
cristaux  sous  forme  de  losanges,  de  parag-raphes,  de  pannetons, 
(le  g-rains  de  chènevis  et  de  pierre  à  ait»-iiiser.  Quant  aux  masses 

(1)  L.  Lkwin  und  Posneh,  Centmlbl.  f.  med.  Wissensch.yiH'^ly  u*>  iO. 
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amorphes,  granuleuses,  ces  prétendues  granulations,  tout  en 
pouvant  être  bel  et  bien  constituées  par  de  rhémine,  ne  permettent 
pas  de  poser  un  diagnostic  bien  ferme.  Les  cristaux  d'héinine 
sont  loujours  colorés,  cette  coloration  peut  varier  du  jaune  clair 
au  brun  sombre. 

Les  cristaux  manquent  :  quand  le  sang  est  chauffé  à  une 
température  surpassant  142"  (1);  quand  la  tache  sanguine  était 
exposée  depuis  longtemps  à  la  lumière  solaire;  que  le  sanga  subi 
la  putréfaction  pendant  4  à  6  mois  environ  ;  lorsque  Ton  se  trouve 
en  présence  de  riiémochromogène  et  de  Théinatoporphyrine  ou 
de  l'hématine  aride  (dans  le  cas  où  elle  est  produite  grâce  à  l'ac- 
tion des  acides  chlorhydri(jue,  azotique  ou  iodhydrique,  de  Tio- 
durc,  du  chlorure  et  du  bromure  de  potassium)  ;  lorsque  la 
solution  a  été  mélangée  pendant  longtemps  avec  du  fer  métal- 
lique, de  racétate  de  plomb,  du  sublimé,  de  l'azotate  d'argent 
(peut-être  ces  métaux  se  combinent-ils  à  l'acide  chlorhydrique 
qui  est  indispensable  à  la  formation  de  l'hémine);  enfin  il  est  im- 
possible d'obtenir  l'hémine  quand  le  sang  est  mélangé  avec  du 
charbon  animal  ou  du  sable  (2). 

On  peut  aussi  démontre}^  la  présence  du  sang^  on  versant  sur 
la  masse  licjuide  suspecte,  en  couche  continue,  un  mélange  à  par- 
ties égales  de  teinture  de  gaïac  (1  résine  de  gaïac  pour  18  alcool) 
et  <le  vieille  essence  de  térébenthine  riche  en  ozone.  A  la  limite 
de  ces  deux  licjuides  ap[)araît  un  anneau  blanc  bleuissant  en 
présence  de  rhémoglobinelScncENBEiN-ALMKx).  Otte  réaction  n'est 
pas  concluante;  en  ettet,  d'autres  substances  (pus,  gomme  ara- 
bi(|ue,  etc.)  peuvent  la  fournir  aussi. 

|I^a  plupart  des  liquides,  normaux  ou  anormaux,  de  Torg-anismc  possèdent 
la  propriété  de  bleuir  le  méianije  de  teinture  de  ^.^^aïac  et  d'essence  de  térében- 
thine. C'est  donc  une  réaction  des  plus  l)anales,  quoique  fort  utile  dans  cer- 
taines circonstances  particulières.] 

Il  est  difficile  de  déceler  par  le  microsc^ope  la  présence»  des 
globules  rouges  dans  le  sang  non  frais. 

(I)Kat%yama,  VifrtelJ.  f.  (jer.  Med.,  IS8S,  h.  \\),  p.  iMVJ;  —  IIammkiil.  id.  188i,  B.   i, 
p.  44. 
(i)  L.  Llwin  uiid  W.  KosENSTEiN,  Arck.  p/r  puthoiofj.  Anatomie  181).*),  U.  112. 
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Il  semble  qu'à  présent  on  peut  distinguer^  par  un  procédé  bio- 
logique, le  sang  humain  du  sang  des  anitnaux^  car  lorsqu'on 
injecte  à  plusieurs  reprises  le  sérum  sanguin  d'un  homme  sous 
la  peau  d'un  lapin,  le  sérum  de  ce  dernier  ne  donne  un  précipité 
qu'avec  des  solutions  sanguines  provenant  du  sang  humain. 

Quelques  poisons,  tels  que,  par  exemple,  oxyde  de  carbone, 
acide  oxalique,  donnent  naissance  à  la  glycosurie.  Le  meilleur 
et  le  plus  sûr  procédé  pour  démontrer  la  présence  du  sucre  c'est 
la  fermentation,  pour  quoi  j'ai  déjà  employé,  il  y  a  vingt-cinq 
ans  (I),  le  même  appareil  qu'on  emploie  aujourd'hui  comme 
neuf,  mais  on  peut  aussi  le  déceler  par  la  réduction  des  solu- 
tions alcalines  de  cuivre  et  par  la  formation  de  l'osazône  (chauf- 
fage, pendant  une  heure,  avec  du  chlorhydrate  de  phénylhydra- 
zine  et  de  l'acétate  de  soude). 

3**  Quant  aux  altérations  anato)}iO'pathologiqueSj  elles  ne  don- 
nent que  rarement  par  elles-mêmes  le  point  d'appui  nécessaire 
pour  poser  un  diagnostic  ferme  d'empoisonnement.  Après  l'in- 
toxication par  des  poisons  fournissant  de  la  niethémoglobine, 
les  taches  cutanées  sur  le  vivant  et  les  taches  cadavériques  sont 
d'un  bleu-grisâtre;  après  l'oxyde  de  carbone  elles  sont  rayées 
ou  tachetées  en  rouge  cerise  ;  à  la  suite  de  l'empoisonnement  par 
l'hydrogène  sulfuré  les  organes  sont  verdàtres,  mais  la  même 
coloration  apparaît  après  l'intoxication  par  la  phénylhydrazine, 
quoique  la  réaction  soit  tout  à  fait  différente.  Mais  on  ne  perdra 
pas  de  vue  que  la  niélhéûioglobine  et  lhè)natine  peuvent  aussi 
naître  dans  le  cadavre^  la  dernière  par  suite  dune  espèce  de 
fermentation  acide,  CeiiQ  fermentation,  qui  précède  la  décompo- 
sition ammoniacale,  peut  aussi  être  constatée  dans  les  organes. 

Les  poisons  corrosifs  laissent  après  eux  des  taches  indélébiles, 
et  i\\xit\{\\xfds  poisons  agissant  sur  V échange  des  matières^  font  ap- 
paraître dans  les  organes  parenchymateux  de  la  graisse  en 
abondance.  Mais  nulle  part  l  impuissance  de  Vanatomie  patho^ 
logique  n  éclate  d'une  façon  si  évidente  que  dans  la  j)lupart  des 
empoisonnements^  surtout  sij  en  s'appuyant  exclusivement  sur 
les  altérations  perceptibles^  on  essaie  d'en  découvrir  la  cause 

(1)  L.  Lewi.n,  Atvhiv.  f.  palhol.  Anatom.  Bd.  65. 
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spécifique.  Ayant  lu  pas  mal  de  procès-verbaux  d'autopsie  se 
rapportant  à  des  cas  d'empoisonnement  supposé  ou  démontré, 
j'étais  très  souvent  étoriné  de  l'aplomb  avec  lequel  on  se  croyait 
fondé  d'affirmer  l'existence  de  l'empoisonnement  en  question, 
parce  que  l'on  trouvait,  par  exemple,  une  surcharge  graisseuse 
des  organes  parenchymateux,  ou  des  hyperhémies  dans  certaines  . 
régions  déterminées  du  corps,  ou  de  l'œdème  pulmonaire,  et  cela 
peut-être  exclusivement  sur  k  foi  d'un  manuel  où  il  était  dit  que 
dans  un  cas  quelconque  d'empoisonnement  par  le  poison  en  ques- 
tion, on  a  constaté  l'existence  de  cette  trouvaille  nécroscopique 
si  peu  caractéristique  !  C'est  une  pure  illusion.  Il  n'existe  que 
très  peu  de  poisons  qui  donneraient  naissance  à  des  altérations 
des  tissus  ou  des  sucs  absolument  caractéristiques,  suffisantes 
pour  entraîner  la  conviction  :  dans  la  majorité  des  cas  on  est 
obligé  d'avoir  recours  à  l'analyse  chimique  ou  à  des  expériences 
comparatives  sur  les  animaux.  Ainsi,  par  exemple,  une  gastro- 
adénite parenchymateuse  avec  infiltration  du  tissu  interstitiel 
par  des  cellules  rondes  d'apparence  sarcomateuse  peut  être  pro- 
voquée non  seulement  par  l'acide  arsénieux,  mais  encore  par  des 
quantités  d'autres  substances  phlogistiques.  //  n'est  que  temps 
que  la  médecine  légale  se  décide  phdot  à  avoue)' son  incompétence 
/)  reconnaître,  dans  certaines  conditions^  la  )iatiire  exacte  dit 
poison  soupçonné j  plutôt  que  de  déclarer  comme  caractéristiques 
des  lésions  consécutives  à  des  troubles  généraux  ou  locaux  de  la 
nutrition  qui^  par  eux-mêmes^  ne  peuvent  jamais  présenter  rien 
de  caractéristique. 

Durant  des  siècles,  on  avait  prétondu  pouvoir  reconnaître  un 
empoisonnement  seulement  par  l'autopsie,  mais  il  y  a  déjà  deux 
cents  ans  qu'un  médecin,  bien  avancé  pour  son  temps,  ajuste- 
ment qualifié  cette  opinion  :  «  popularis  opinio  e  tricio  ad  forum 
delata  »,  parce  (ju'il  est  beaucoup  de  maladies  qui  s(»  ressemblent 
tant  pour  les  symptômes  observés  .pendant  la  vie,  que  par  les 
changements  provo([ués  dans  les  tissus  par  les  poisons. 

L'empoisonnement  a-t-il  été  causé  par  injection  sous-culanét* 
(In  poison,  l'endroit  où  a  eu  lieu  la  piqûre  n'est  plus  reconnais- 
sable,  dans  la  majorité  des  (*as,  même  si  l'autopsie  est  prati(juée 
10  à  'M)  heures  après  le  décès.  Kn  revanche,  la  cause  de   rein|)oi- 
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sonnemcnl  peut  être  décelée  sans  difficulté  aucune  toutes  les 
fois  (jueroD  trouvera  dans  les  cavités ducprps(poitrine, abdomen, 
surtout  ventricules  cérébraux)  des  substances  odorantes  (phos- 
phore, nitrobenzol,  etc.)  ou  que  Ton  constate  dans  le  tractus 
gastro-intestinal  la  présence  des  débris  de  la  matière  toxique 
(vert  de  Schweinfurt,  débris  de  plantes,  etc.)  facilement  recon- 
naissables. 

Beaucoup  plus  difficile  que  le  diagnostic  de  l'empoisonnement 
aiçu  est  celui  de  l  intoxication  chroniqtie^  à  moins  qu'elle  ne  se 
manifeste  par  des  symptômes  sautant  aux  yeux  (liséré  gingival 
du  plomb,  coloration  bleu-noiràtre  de  la  peau  par  l'usage  de  l'a- 
zotate d'argent,  stomatite  etptyalisme  mercuriels).  Tandis  qu'en 
cas  d'empoisonnement  aigu,  on  tombe  souvent  à  l'autopsie  sur  les 
débris  de  la  substance  toxique,  découvrir  le  poison  ou  la  source 
du  poison  dans  les  cas  d'intoxication  chronique  constitue  une  des 
tâches  les  plus  ardues  que  le  médecin  ait  à  résoudre.  Les  symp- 
tômes généraux  d'une  intoxication  chronique  consistent  en  trou- 
bles de  la  digestion  et  de  la  nutrition,  amaigrissement,  perte  des 
forces,  assez  souvent  odeur  fétide  de  la  bouche,  changement  dans 
la  composition  de  l'urine  (glycosurie,  albuminurie,  lipurie,  cylin- 
(Irurie,  etc.)?  altérations  du  foie  (pour  la  plupart,  tuméfaction  ou 
cirrhose),  tuméfaction  de  la  rate,  parfois  troubles  de  la  motilité  et 
de  la  sensibilité,  affaiblissement  de  la  mémoire  et,  le  cas  échéant, 
troubles  psychiques  plus  accusés. 

Les  terminaisons  des  empoisonnements  peuvent  être:  rétablis- 
sement complet  de  la  santé  ou  état  de  cachexie  accompagné  de 
rétrécissement  cicatriciel  de  l'œsophage,  ratatinement  de  l'esto- 
mac, dermatoses,  paralysies  de  divers  groupes  musculaires, 
myélite,  paralysie  générale,  troubles  dans  les  organes  des  sens 
(surdité,  amblyopie,  amaurose),  maladies  mentales  ou  mort. 

[Signes  de  V empoisonnement.  —  L'empoisonnement  détermine  chez  l'homme 
lies  effets  constituant  une  maladie  accidentelle  dont  les  symptômes,  la  marche, 
les  diverses  formes,  les  signes  diaia^nostiques,  les  différentes  terminaisons,  les 
lésions  anatomiqucs,  et  le  traitement,  sont  autant  d'éléments  indispensables  à 
connaître  tant  au  point  de  vue  de  la  médecine  légpale  que  de  la  médecine  pratique. 
(Test  en  effet  de  leur  étude  que  peut  se  déduire  la  solution  des  questions 
nombreuses  et  délicates  dont  se  compose  l'expertise  médico-légale  en   matière 
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d'empoisonnement,  en  même  temps  qu'elle  apprend  à  reconnaître,  k  combattre, 
à  prévenir  même  une  cause  de  mort  ou  de  maladie  souvent  fort  obscure.  CVsl 
à  Tardieu  que  revient  l'honneur  d'avoir  envisagé  le  premier  sous  cette  forme 
Tétude  de  l'empoisonnement.  L'œuvre  qu'il  a  accomplie  dans  cette  branche  de 
la  médecine  légale  est  restée  comme  un  modèle  et  la  base  la  plus  sûre  des 
recherches  qui  ont  été  entreprises  depuis. 

Les  signes  de  l'empoisonnement. en  général  peuvent  être  classés  comme  il 
suit: 

i*  Signes  tirés  des  commémoratifs  ; 

2«  Signes  tirés  des  symptômes  éprouvés  par  la  victime  ou  observés  sur  elle; 

3*  Signes  tirés  des  lésions  anatomiques  ; 

4®  Signes  tirés  des  résultats  fournis  par  la  chimie,  le  microscope  ou  l'expé- 
rimentation physiologique. 

i"* Signes  tirés  des  commémoratifs. —  En  matière  d'empoisonnement,  les 
commémoratifs  ont  la  plus  grande  importance.  Les  renseignements  recueillis 
par  les  magistrats  mettent  souvent  immédiatement  sur  la  voie  non  seulement 
du  crime,  mais  encore  de  la  substance  qui  a  servi  à  le  commettre.  Ces  rensei- 
gnements sont  ordinairement  fournis  au  médecin  légiste  avec  tous  les  détails 
nécessaires.  Ces  détails  peuvent  môme  quelquefois  sembler  presque  ridicules  à 
force  d'être  minutieux,  mais,  même  dans  ce  cas,  le  médecin  légiste  doit  toujours 
les  prendre  en  très  grande  considération.  Sans  doute  il  doit  aussi  bien  que 
possible  chercher  à  les  classer,  à  les  cataloguer,  afin  d'en  extraire  ceux  qui  lui 
paraissent  les  plus  importants  et  les  plus  propres  à  le  mettre  sur  la  voie.  Mais 
qu'il  se  garde  bien  d'être  exclusif,  s'il  ne  veut  pas  s'exposer  à  regretter  plus 
tard  d'avoir  négligé  comme  futile  ce  qui  aurait  pu  le  conduire  à  la  vérité.  La 
rumeur  publique  est  souvent  la  première  à  appeler  l'attention  sur  la  possibilité 
d'un  empoisonnement  ;  rien  ne  serait  plus  important  alors  que  de  pouvoir 
recourir  aux  sources  qui  lui  ont  donné  naissance;  malheureusement,  la  chose 
est  trop  souvent  impossible,  et  malgré  tous  les  soins,  toutes  les  recherches,  on 
est  obligé  de  rester  dans  le  vague.  La  conduite  de  la  victime  dans  les  derniers 
temps  qui  ont  précédé  sa  mort  et  ses  relations  ;  le  caractère,  le  genre  de  vie,  la 
valeur  morale  et  la  profession  du  prévenu,  sont  des  sources  précieuses  auxquelles 
la  pratique  seule  peut  apprendre  à  puiser  d'une  manière  intelligente  et  utile. 
La  mauvaise  conduite  des  époux  est  souvent  la  cause  première  (renijioisonne- 
ment  ;  la  sodomie,  la  prostitution,  jouent  encore  un  grand  rùle  ;  mais  le  plus 
souvent  c'est  l'intérêt  ou  l'avantage  qui  ont  poussé  le  criminel  :  lorsque  celui-ci 
est  désigné  par  la  voix  publique,  sa  profession  pourra,  dans  certains  cas,  mettre 
surla  voie  du  mode  d'empoisonnement.  Le  plus  souvent,  en  effet,  ilsemploient 
comme  poisons  des  substances  dont  ils  font  usaj(>*e,  sublimé  corrosif,  sel  de 
cuivre,  etc.  Leurs  démarches  avant  l'acte  criminel,  rcxanien  des  substances, 
et  surtout  des  paquets,  des  fioles,  trouvées  à  leur  domicile,  ont  encore  le  même 
résultat. 

A  ces  données   plus   ou   moins  vasques,  plus  ou  moins  incertaines,  viennent 
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.s*ajouter  dos  rcn.sci|icncments  plus  précis  et  qui  mènent  presque  immédiatement 
au  but.  Tantôt  c'est  après  Ting-estion  d'un  breuvage  que  sont  survenus  tout  à 
coup  des  symptômes  d'empoisonnement  ;  tantôt  après  un  repas,  toutes  les 
personnes  qui  y  ont  pris  part  sont  prises  de  vomissements,  etc.,  ou  bien  encore, 
tandis  que  les  unes  éprouvent  ces  accidents,  d'autres  se  trouvent  complètement 
éparg'nées.  On  ne  tarde  pas  alors  à  s'apercevoir  que  les  uns  ont  mang^de  tel  ou 
tel  mets,  et  que  les  autres  n'y  ont  pas  touché.  Le  temps  qui  s'est  écoulé  entre 
l'ingestion  delà  substance  suspecte  et  le  début  des  svmptômes  d'empoisonne- 
ment doit  encore  être  pris  en  sérieuse  considération.  Ce  délai,  en  effet,  varie 
suivant  les  différentes  substances. 

â<*  Signes  tirés  des  symptômes.  —  Un  des  symptômes  les  plus  importants  et 
les  plus  connus  de  l'empoisonnement  est,  sans  contredit,  la  brusquerie,  la 
brutalité  du  début.  C'est  au  milieu  de  la  plus  parfaite  santé  qu'un  individu  se 
trouve  pris  tout  à  coup  d'accidents  plus  ou  moins  graves  et  que  rien  n'explique. 
La  nature  des  symptômes  varie  selon  le  genre  d'empoisonnement.  Ils  ne  peuvent 
donc  pas  être  décrits  d'une  manière  générale.  Sans  doute,  nous  pourrions,  à 
l'exemple  de  tant  d'autres,  donner  ici  un  tableau  calqué  sur  la  symptomatologie 
de  l'empoisonnement  par  l'arsenic,  mais  nous  aimons  mieux  faire  les  choses  en 
temps  et  lieu  et  nous  borner  à  quelques  considérations  générales.  Avant  tout, 
ce  qui  frappe  dans  les  symptômes  d'un  empoisonnement,  c'est  l'impossibilité 
de  les  pouvoir  grouper  de  manière  à  reconstituer  le  tableau  connu  d'une 
maladie.  Que  ces  symptômes  soient  ceux  d'une  irritation  violente,  d'une  inflam- 
mation intense  des  voies  digestives,  ou  bien  ceux  d'une  atteinte  profonde  des 
centres  nerveux,  ils  diffèrent  tellement  de  ceux  de  la  gastrite  ou  de  la  gastro- 
entérite, de  ceux  des  affections  nerveuses,  que  l'erreur  n'est  guère  possible, 
pour  peu  qu'on  y  fasse  attention.  Mais  on  n'est  pas  toujours  assez  heureux  pour 
assister  à  l'évolution  des  phénomènes  toxiques;  il  faut  se  contenter  des  rensei- 
gnements donnés,  soit  par  le  malade,  soit  par  les  témoins,  soit  par  un  homme 
de  l'art.  Dans  le  dernier  cas,  les  renseignements  peuvent  être  assez  précis  pour 
rendre  toute  erreur  impossible.  Mais,  lorsqu'on  se  trouve  en  face  de  témoins 
ignorants,  souvent  intéressés  à  jeter  l'esprit  dans  l'erreur,  ou  encore  en  pré- 
.sence  de  la  victime,  toujours  disposée  à  exagérer  les  choses  ou  à  peindre  ce 
qu'elle  a  éprouvé  avec  plus  d'imagination  que  de  véracité,  les  choses  ont  bien 
changé.  Ce  n'est  qu'en  contrôlant  avec  sévérité  les  différents  témoignages  qu'on 
pourra  obtenir  sinon  des  certitudes,  au  moins  des  probabilités.  Il  résultera 
cependant  toujours  de  ce  contrôle  rigoureux  un  certain  nombre  de  faits  que 
l'unanimité  des  témoins  mettra  hors  de  doute. 

3»  Signes  tirés  des  lésions  anatomiques.  —  Les  signes  tirés  des  lésions  ana- 
tomiqucs  varient  suivant  les  substances  qui  ont  occasionné  l'empoisonnement. 
Pendant  trop  longtemps  on  s'est  complu  à  décrire  comme  lésions  anatomiques 
de  l'empoisonnement  en  général  les  lésions  produites  dans  les  voies  digestives 
par  les  irritants  ou  les  corrosifs.  Inutile  d'insister  sur  l'absurdité  d'une  pareille 
manière  d'agir.  Elle  doit  être  d'autant  mieux  évitée  aujoiird'hui  que  le  nombre 
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des  empoisonnements  par  des  substances  autres  que  les  irritants,  l'arsenic  ou  le 
sublimé  corrosif,  tend  à  augmenter  de  plus  en  plus. 

Aussi  suivrons-nous,  pour  les  lésions  anatomiques,  la  môme  méthode  que 
nous  avons  déjà  suivie  à  propos  des  symptômes  de  Tempoisonnement,  c'est- 
à-dire  que  nous  nous  bornerons  à  quelques  considérations  générales  sur  la 
manière  de  rechercher  et  d'interpréter  les  lésions  révélées  à  l'autopsie,  sauf  à 
décrire  en  détail,  à  propos  de  chaque  empoisonnement,  les  lésions  auxquelles 
il  donne  lieu. 

Les  lésions  anatomiques  de  l'empoisonnement  sont  de  deux  ordres  :  les  unes 
locales,  produites  par  le  contact  direct  des  substances  dites  irritantes  ou  caus- 
tiques sur  les  voies  digestives;  les  autres,  plus  généralisées,  sont  consécutives 
à  l'absorption  de  la  substance  ou  à  son  élimination  par  les  divers  émonctoires 
de  l'économie.  Les  premières  comprennent  tous  les  degrés  de  l'inflammation, 
depuis  la  simple  rougeur  hyperémique  par  points,  par  bandes  ou  par  plaques, 
avec  extravasats  sanguins  et  gonflement  de  la  muqueuse,  jusqu'aux  ulcérations 
les  plus  profondes,  y  compris  les  perforations.  De  ces  ulcérations  résultent  deux 
espèces  de  dangers  :  les  uns  primitifs,  dus  à  la  réaction  générale  produite  sur 
l'économie  par  l'inflammation  violente  des  voies  digestives,  ou  à  des  péritonites, 
à  des  pleurésies  par  perforation,  les  autres,  consécutifs,  dus  aux  rétrécisse- 
ments cicatriciels  des  organes  ulcérés,  et  principalement  de  l'œsophage,  lorsque 
l'empoisonnement  n'est  pas  suivi  de  mort.  Ces  lésions  sont  des  plus  faciles  à 
constater  lorsque  l'autopsie  a  lieu  peu  de  jours  après  la  mort.  Mais  il  arrive 
souvent  que  l'attention  de  la  justice  n'est  éveillée  que  longtemps  après  sur  la 
possibilité  d'un  empoisonnement;  les  rumeurs  vagues,  les  soupçons  nés  peu  de 
temps  après  l'accident  présumé,  n'ont  augmenté,  n'ont  pris- corps  que  plusieurs 
semaines,  plusieurs  mois,  plusieurs  années  môme  après  l'inhumation.  On  com- 
prend que,  en  présence  d'un  cadavre  décomposé,  il  est  alors  le  plus  souvent 
impossible  de  constater  les  lésions  anatomiques  d'un  empoisonnement.  La  chose 
est  cependant  quelquefois  possible,  c'est  lorsque  la  substance  toxique  est  en 
même  temps  un  antiseptique  énergique,  comme  l'arsenic.  Des  cadavres,  qu'on 
aurait  lieu  de  croire  complètement  décomposés,  sont  alors  trouvés  dans  un  état 
de  conservation  remarquable.  Les  lésions  anatomiques  peuvent  encore  ôtre 
constatées,  mais  on  est  privé  des  renseignements  fournis  par  l'aspect  des  parties, 
par  la  coloration  des  tissus,  comme  il  arrive  dans  les  pièces  conservées  dans 
l'alcool  ou  dans  les  liquides  antiputrides.  Aussi  est-ce  avec  raison  (fue  Tardieu 
recommande,  lorsqu'on  se  trouve  en  face  d'un  cadavre  frais,  de  faire  immédia- 
tement une  autopsie  complète,  avant  que  les  tissus  aient  macéré  dans  un  liquide 
quelconque.  Nous  verrons  plus  loin,  à  propos  de  la  manière  do  faire  l'autopsie, 
quelle  est  la  conduite  à  suivre  sur  ce  point,  et  quels  sont  les  moyens  de  tirer 
de  l'aspect  des  ti.s.sus  tout  le  parti  possible,  sans  pour  cela  compromettre  les 
résultats  de  l'analyse  chimique. 

Dans  l'interprétation  de  ces  lésions  anatomiques,  doux  causes  d'erreur  doivent 
être  évitées  :  i"  d'attribuer  à  l'action  d'un  poison  ce  qui  .serait  le  résultat  d'une 
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maladie  spontanée  ou  iVun  empoisoiuieineat  chronique,  tel  que  ralcoolisme; 
i"  (le  confondre  des  lésions  produites  par  Tin^estion  d*un  poison  après  la  mort 
avec  celles  qui  résulteraient  d*un  empoisonnement  véritable.  La  première  cause 
d'erreur  serait  possible,  inévitable  même,  dans  certains  cas  de  g'astrite,  d'enté- 
rite, de  ramollissement  de  Testomac,  qu*on  obser\'e  surtout  chez  les  jeunes 
sujets,  si  Ton  n'avait,  pour  se  g^uider,  que  les  seuls  renseig-nements  fournis  par 
l'inspection  anatomique  :  si  certains  poisons,  tels  que  Tacide  sulfurique  con- 
centré, Tacide  nitrique,  présentent  des  caractères  tels  dans  la  coloration  des 
eschares,  que  le  doute  n*est  i^uère  possible,  nous  ne  voyons  pas  à  quels  sig^nes 
on  pourrait  disting>uer  un  empoisonnement  par  les  drastiques,  ou  même  par 
Tarsenic,  d'une  g^astro-entérite  spontanée  ou  de  cause  non  toxique.  Mais  il  ne 
faut  pas  oublier  que  l'inspection  anatomique  n'est  jamais  seule;  les  commémo- 
ratifs,  les  symptômes  observés  pendant  la  vie,  et,  par-dessus  tout,  l'analyse 
chimique,  viendront  combler  les  lacunes  et  révéler  la  cause  des  lésions  qu'elle 
a  constatées,  ^uant  à  la  seconde  cause  d'erreur,  dont  nous  parlerons  plus  tard 
avec  quelques  détails,  nous  ferons  observer  tout  d'abord  que  les  caustiques 
déterminent  bien  des  eschares  sur  les  tissus  morts  comme  sur  les  tissus  vivants, 
mais  il  manque,  dans  ce  cas,  un  caractère  essentiel,  c'est  la  réaction  inflamma- 
toire plus  ou  moins  vive  qui  entoure  toujours  les  tissus  désorg'anisés  sur  le 
vivant.  Si  des  expériences  ont  démontré  que  cette  réaction  inflammatoire  peut 
être  assez  faible  pour  passer  inaperçue  lorsque  le  sujet  est  agonisant,  ou  encore 
qu'elle  peut  se  produire  jusqu'à  un  certain  point  sur  le  cadavre  dans  les  deux 
heures  qui  suivent  la  mort,  on  comprend  que,  au  point  de  vue  pratique,  la 
chose  a  bien  peu  d'importance;  ajoutons  que,  dans  les  cas  d'iniscestion  méca- 
nique du  poison  après  la  mort,  les  lésions  ne  sont  complètes  que  dans  un  espace 
restreint  aux  points  où  le  poison  a  été  déposé. 

Les  lésions  consécutives  à  l'absorption  s'observent  surtout  dans  le  foie,  et  à 
un  moindre  degré  dans  les  autres  organes  de  l'économie.  Nulles  pour  certains 
poisons,  elles  consistent,  pour  d'autres,  en  des  troubles  de  la  circulation,  con- 
g'estion,  inflammations,  ecchymoses,  ou  encore  en  des  dégénérescences  grais- 
seuses rapides  comme  avec  l'arsenic,  le  phosphore,  etc.  Ces  dernières  lésions, 
longtemps  méconnues  au  moins  comme  fréquence,  n'ont  été  bien  observées  que 
depuis  l'application  du  microscope  aux  recherches  médico-légales.  La  stéatose 
aijacuë  consécutive  à  l'absorption  n'est  nulle  part  plus  fréquente  que  dans  le  foie, 
qui  peut  être  considéré  comme  le  confluent  de  toutes  les  substances  absorbées 
dans  les  voies  digestives.  On  les  trouve  encore  dans  d'autres  organes,  tels  que 
le  cœur,  les  muscles,  les  parenchymes,  et  surtout  dans  les  parenchymes  glandu- 
laires. C'est  que  les  poisons,  une  fois  absorbés,  ne  restent  pas  dans  le  torrent 
circulatoire;  ils  se  déposent  pour  un  temps  dans  la  trame  de  nos  tissus,  où  la 
chimie  nous  donne  les  moyens  de  les  découvrir;  ils  sortent  ensuite  de  l'éco- 
nomie, éliminés  par  différents  émonctoires,  parmi  lesquels  le  système  urinaire 
tient  sans  contredit  le  premier  rang.  Ainsi  s'explique  la  fréquence  de  la  stéatose 
des  reins  et  des  diverses  albuminuries  dites  toxiques.  Ajoutons  enfin  que  cer« 
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taines  substances  dites  irritantes  n'ont' pas  besoin  pour  irriter,  enflammer  les 
voies  dig^stives,  d*j  être  introduites  directement;  qu'il  suffit  qu'elles  soient 
absorbées  ou  directement  injectées  dans  le  sang  :  émétique,  arsenic,  etc. 

A^  Signes  tirés  des  résultats  fournis  par  la  chimie^  le  microscope  et  V expé- 
rimentation physiologique,  —  Les  signes  les  plus  probants,  sans  contredit, 
sont  ceux  que  nous  fournit  l'analyse  chimique.  Leur  importance  ne  doit  cepen- 
dant pas  être  exagérée.  Sans  doute,  chaque  fois  que  cela  est  possible,  il  faut 
s'attacher,  avant  tout,  à  découvrir,  à  noter,  à  mettre  sous  les  yeux  du  jury  la 
substance  toxique,  le  poison  extrait  du  cadavre.  Jamais  un  récit,  jamais  l'ex- 
posé le  plus  clair»  le  plus  net,  le  plus  rigoureux  d'un  empoisonnement,  ne 
produira  le  même  effet. 

Mais  de  là  à  prétendre  que  la  découverte  du  poison  est  élément  constitutif, 
nécessaire,  indispensable  du  crime,  de  là  à  faire  du  poison  le  corps  du  délit,  il 
y  a  toute  la  distance  de  l'erreur  à  la  vérité.  Ce  qui  constitue  le  corps  du  délit, 
ce  n'est  pas  le  poison,  l'instrument  de  la  mort,  c'est  la  mort  elle-même,  ce  sont 
les  lésions  anatomiqucs  ou  fonctionnelles  qui  l'ont  amenée.  C'est  pour  s'être 
obstinée  à  partir  toujours  de  la  notion  de  poison  au  lieu  de  partir  de  celle  de 
l'empoisonnement  qu'une  certaine  école  s'est  ainsi  engagée  dans  une  voie  fausse 
et  dangereuse  pour  la  société.  En  matière  d'empoisonnement,  comme  en  matière 
de  meurtre,  la  seule  chose  à  prouver,  c'est  qu'il  y  a  eu  homicide  ;  la  connais- 
sance du  moyen  ou  des  moyens  employés  ne  vient  qu'en  seconde  ligne.  Ce  qui 
fait  la  différence,  c'est  que  dans  le  premier  cas  les  lésions  qui  ont  déterminé  la 
mort  sont  plus  saisissables,  tandis  que  dans  le  second  elles  sont  quelquefois 
nulles  ou  des  plus  obscures.  De  là  la  nécessité  d'accorder  à  Tiastrument  une 
importance  beaucoup  plus  considérable.  Mais  il  n'est  pas  nécessaire  pour  cela 
do  recourir  exclusivement  à  la  chimie.  L'expérimentation  physiologique  ju- 
dicieusement employée  peut  nous  donner  des  résultats  aussi  utiles,  et  est  quel- 
quefois seule  capable  de  nous  éclairer.  Cela  est  surtout  vrai  lorsqu'il  s'agit 
d'empoisonnements  par  les  alcaloïdes,  glucosides,  etc.  Tout  le  monde  se  rap- 
pelle avec  quel  talent  la  nouvelle  méthode  a  été  employée  par  Tardieu  dans 
la  trop  fameuse  affaire  Couty  de  la  Pommerais. 

Déjà  employée  par  Orfila  pour  chercher  l'action  du  poison,  l'expérimentation 
physiologique  est  aujourd'hui  employée  pour  rechercher  sa  présence  dans  les 
matières  provenant  des  individus  empoisonnés.  Elle  pourrait  être  définie  :  la 
recherche  des  poisons  au  moyen  des  réactions  observées  sur  les  animaux,  qui 
peuvent  être  considérés  comme  de  véritables  réactifs  vivants.  (Quelques  mots 
sur  la  manière  de  procéder  :  la  substance  toxique  étant  isolée  ou  concentrée,  par 
des  procédés  que  nous  indiquerons  plus  tard,  dans  une  solution  liquide  débar- 
rassée, autant  que  possible,  de  toute  matière  étrangère  susceptible  d'en  compli- 
quer l'action,  est  administrée  à  un  animal.  Le  mode  d'administration,  le  choix 
de  l'animal,  ne  sont  pas  indifférents.  De  tous  les  modes  d'administration,  le 
meilleur  sans  contredit  et  auquel  on  doit  toujours  s'adresser  est  l'injection  sous- 
cutanée  au  moyen  de  la  seringue  dePravaz.  Les  animaux  le  plus  fréquemment 
Toxicologie.  4 
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employés  sont  les  g^renouilles  ;  la  facilité  d'observer  ces  animaux,  leurdocilité, 
la  netteté  avec  laquelle  se  présentent  chez  eux  les  divers  accidents  toxiques,  en 
font  des  sujets  d'expérimentation  précieux  ;  mais,  en  médecine  légale,  afin  de 
pouvoir  conclure,  il  vaut  mieux  employer  des  animaux  qui  se  rapprochent  da- 
vantag-ede  Thomme.  Le  chien,  sous  ce  rapport,  mérite  la  préférence.  Quel  que 
soit  l'animal  employé,  il  faut  observer  avec  toute  l'exactitude  possible  la  série  des 
accidents  toxiques  qui  se  présenteront,  en  établir  la  comparaison  avec  les  sym- 
ptômes observés  chez  la  victime.  Si  la  mort  de  l'animal  survient  dans  ces  cir- 
constances, si  le  liquide  injecté  a  été  préalablement  débarrassé  de  toute  substance 
putride,  la  conclusion  rig-oureuse  sera  que  l'individu  a  été  empoisonné.  Reste 
à  établir  la  nature  du  poison  :  on  cherchera  à  y  parvenir  en  administrant  com- 
parativement à  un  animal  aussi  semblable  que  possible  au  premier  des  solu- 
tions de  différentes  substances  connues  pour  avoir  des  propriétés  physiolog-iques 
semblables  ou  analogues  à  celles  qui  ont  été  observées.  Mais  quel  que  soit  le 
résultat  de  cette  seconde  épreuve,  celui  de  la  première  ne  saurait  être  mis  en 
doute,  pourvu  qu'on  se  soit  mis  à  Tabri  de  toute  chance  d'erreur,  et  surtout  si 
le  résultat  a  été  le  inêmesur  plusieurs  animaux. 

L'emploi  du  microscope  peutenBn  rendre  les  plus  grands  services,  principa- 
lement dans  les  cas  d'empoisonnement  par  les  champignons.  Il  peut,  en  faisant 
reconnaître  la  présence  de  telle  ou  telle  substance  dans  les  voies  digestives,  ou 
encore  dans  les  matières  vomies,  mettre  sur  la  voie  de  la  nature  du  poison  ou 
môme  sur  la  trace  du  coupable. 

Jusqu'ici  nous  ne  nous  sommes  occupés  que  de  la  recherche  du  poison  sur  le 
cadavre.  Lorsque  l'individu  empoisonné  survit,  les  procédés  d'examen  devront 
porter  sur  les  matières  vomies  ou  sur  les  matières  des  déjections  :  est-il  besoin 
d'ajouter  que  l'examen  des  urines  ne  devra  jamais  été  négligé,  puisqu'on  sait 
que  l'élimination  d'un  grand  nombre  de  poisons  se  fait  par  cette  voie?  Il  n'est 
pas  jusqu'aux  bains  sulfureux  qui  ne  puissent  être  employés  avec  avantage  pour 
démontrer  l'existence  de  certains  empoisonnements  et  principalement  de  l'em- 
poisonnement par  le  plomb. 

Diagnostic  de  r empoisonnement.  —  a  Toute  maladie  dont  le  début  est 
brusque,  dit  Tardicu,  dont  les  symptômes,  rapidement  croissants,  persistent 
avec  une  grande  violence,  dont  la  marche  est  ou  paraît  être  insolite,  dont  la 
terminaison  est  promptement  funeste  ;  toute  mort  rapide  ou  subite,  survenue 
dans  des  circonstances  mal  définies,  peuvent  faire  naître  et  suscitent  en  effet 
très  fréquemment  le  soupçon  d'un  empoisonnement.  » 

Il  y  a,  ai-je  dit  précédemment,  trois  variétés  d'empoisonnement  qui  peuvent 
se  ramener  à  deux  formes  :  l'empoisonnement  aigu  et  l'empoisonnement  lent. 
Les  causes  d'erreur  de  ce  diagnostic  varient  naturellement  selon  qu'on  a  affaire 
à  une  ou  à  l'autre  espèce.  Mais  avant  d'aller  plus  Loin  nous  devons  faire,  au 
point  de  vue  du  diagnostic  médico-légal,  une  remarque  qui  a  son  importance. 
Pendant  longtemps  les  auteurs  de  médecine  légale  se  sont  évertués,  le  plus  sou- 
vent en  pure  perte,  à  établir  entre  Tempoisonnemeut  et  certaines  maladies  un 
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diaisi^nostic  purement  clinique.  Sans  doute  on  peut,  dans  bien  des  circonstances, 
diagnostiquer  un  empoisonnement  d'une  maladie,  mais  dans  combien  de  cir- 
constances aussi  la  chose  n'est-elle  pas  complètement  impossible  !  Aussi  je  crois 
qu'il  faut  établir  une  différence  radicale  entre  ce  que  nous  appellerons  le  dia- 
gnostic médiôal  et  le  diagnostic  médico-légal.  Pour  le  premier,  le  médecin  n'a 
pour  se  guider  que  les  phénomènes  subjectifs  ou  objectifs  de  l'affection  ;  dans 
le  second,  au  contraire,  les  lésions  anatomiques,  les  résultats  de  l'analyse  chi- 
mique ou  de  l'expérimentation  physiologique,  peuvent  et  doivent  être  regardés 
comme  des  éléments  du  diagnostic.  Aussi  est-ce  avec  raison  que  Tardieu  dis- 
tingue, au  point  de  vue  du  diagnostic,  l'empoisonnement  suivi  de  mort  de  celui 
qui  n'a  fait  qu'apporter  une  atteinte  grave  à  la  santé. 

Si  l'empoisonnement  a  été  suivi  de  mort,  il  est  rare  qu'il  puisse  être  confondu 
avec  une  maladie  spontanée.  Sans  doute  il  est  des  maladies  qui,  par  la  brus- 
querie, la  brutalité  de  leur  début,  peuvent  donner  lieu  à  des  soupçons  d'empoi- 
sonnement. Dans  cette  catégorie  viennent  se  ranger  le  choléra,  l'étranglement 
interne,  la  péritonite,  les  hémorrhagies  internes,  etc.  Môme,  s'il  faut  en  croire 
Topinion  publique,  le  crime  a  souvent  profité  de  la  présence  de  certaines  épidé- 
mies et  particulièrement  des  épidémies  de  choléra,  pour  agir  impunément  et 
sans  éveiller  les  soupçons.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  la  pratique,  les 
causes  d'erreur  diminuent  considérablement  par  le  fait  seul  que  l'autopsie  est 
pratiquée.  L'inspection  cadavérique  donne,  dans  les  cas  d'étranglement  interne, 
de  péritonite  par  perforation  de  l'estomac,  d'hémorrhagies  internes,  des  résul- 
tats tellement  évidents  que  toute  idée  d'empoisonnement  peut  être  immédiate- 
ment mise  de  côté.  Dans  le  cas  contraire,  dans  le  cas  où  les  lésions  morbides 
sont  nulles  ou  insuffisantes  pour  expliquer  la  mort,  c'est  l'analyse  chimique, 
c'est  l'expérimentation  physiologique,  qui  doivent  être  appelées  à  établir  l'exis- 
tence d'un  empoisonnement.  Le  médecin  expert  doit  alors  déclarer  dans  son 
rapport  qu'il  y  a  lieu  de  procéder  à  l'analyse  chimique  des  organes  et  de  leur 
contenu. 

Nous  en  dirons  autant  de  l'empoisonnement  lent;  le  poison  a  été  plus  d'une 
fois  accusé  d'avoir  lentement  amené  la  mort  en  produisant  ce  qu'on  appelle  des 
maladies  de  langueur.  Le  plus  souvent  alors  il  s'agit  de  la  phtisie  torpide  dont 
les  lésions  anatomiques  sont  trop  connues  pour  qu'une  erreur  soit  possible  à 
un  examen  attentif.  Mentionnons  enfin  l'ulcère  chronique  simple  de  l'estomac 
qui,  avec  ses  alternatives  d'amélioration  et  d'aggravation  et  quelquefois  sa  ter- 
minaison brutalement  rapide  par  perforation  de  l'estomac  et  péritonite  suraiguô, 
est  bien  une  des  maladies  les  plus  propres  à  faire  soupçonner  des  tentatives 
successives  d'empoisonnement. 

On  sait  les  soupçons  d'empoisonnement  que   l'histoire  nous  a  transmis  à 

••propos  de  la  mort  extraordinairement  rapide  d'Henriette  d'Orléans.  Or,  s'il  faut 

en  croire  Littré,  la  princesse  aurait  tout  simplement  succombé  à  une  péritonite 

par  perforation  consécutive  à  un  ulcère  simple  de  l'estomac.  L'aspect  de  l'ulcère 

simple,  sa  forme,  son  siège  de  prédilection,  sont  aujourd'hui  trop  bien  connus 
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pour  que  pareil  accideot  puUse  donner  lieu  à  une  erreur.  C*est  précisément 
Tétude.  autant  médico-lécrale  que  clinique,  de  quelques-uns  de  ces  fitits  qui 
vient  d'inspirer  au  D' Cabanes  la  série  de  dissertations  réunies  sous  le  titre 
<f  Len  morts  mystérieuses  de  Vhisioire  »  dans  lesquelles  il  a  discuté  l'exactitude 
du  diai^nostic  (fj^néralement  admis,  ou  adopté  sans  examen  ^r  l'opinion 
publique,  pour  expliquer  la  mort  de  certains  personnages  historiques]. 


Vil.  PROCÉDÉS  POUR  DÉCELER  LE  POISON  DANS  LE  CADA\TIE 
ET  DANS  LES  DEBRIS  DES  SUBSTANCES  TOXIQUES 


La  découverte  du  poison  introduit  présente  une  importance 
capitale  et  décisive  qui  permet  d'affirmer  catégoriquement  l'exis- 
tence d'une  intoxication  encore  en  cours  ou  ayant  achevé  son 
évolution.  Le  poison  peut  être  décelé  dans  les  restes  de  la  sub- 
stance employée,  les  matières  vomies  et  dans  les  excréta  et  les 
sécréta  fournis  pendant  la  vie,  ainsi  que  dans  le  cadavre  et  dans 
certains  organes  ou  tissus  isolés,  par  exemple,  les  liquides  intra- 
oculaires.  Pour  déterminer  la  présence  du  poison  dans  le  cadavre, 
il  importe  de  ne  jamais  omettre  toute  une  série  de  précautions. 
En  effet,  les  poisons  peuvent,  dans  une  mauvaise  intention,  avoir 
été  incorporés  au  cadavre  après  la  mort  du  sujet.  Les  poisons 
importés  après  la  mort  dans  les  cavités  naturelles  peuvent  se 
répandre  partout  ailleurs^  soit  par  imbibition^  soit  par  diffiJin 
sion  (1).  Peu  importe  dans  ce  cas  le  mode  d'action  du  poison. 
Ce  qui  entre  ici  en  ligne  de  compte,  ce  sont  seulement  les  lois 
(l'endosmose;  on  ne  perdra  pas  de  vue  néanmoins  que  les  tissus 
séparateurs  qui  s'opposent  à  la  propagation  des  poisons,  sont 
d'épaisseur  diverse  et  que,  suivant  leur  nature,  la  perméabilité 
varie  d'un  tissu  à  l'autre.  Le  poison  a-t-il  été  introduit  dans  le 


(4)  Taylor,  Die  Gifte,  traduction  allemande  par  V.  Seydeler,  I,  p.  109.  —  Multide, 
Ageno,  Ghanara,  Annal,  univ.  di  Med.  CLVIil,  oct.  1856.  —  Walter,  Vierieljahrsschr. 
f.  ger.  Med,  i8(>2,  B.  XXll,  p.  185.  —  Reese,  Transact.  of  ihe  Coll.  of  Physic,,  1877.  — 
ToRHELLiNi,  Rif,  med,,  1889,  p.  866,  872  et  suiv.  —  Miller,  Amer,  Natur.,  1886,  XXl, 
n"  2.  —  Haberda  iind  Wachholz.  ZeiUchr,f.  Med.  Beamte,  1893,  p. 393.  — Strassmann 
undKiRHTKiN,  Vivchow's  Archiv.,  \S9i,  B.  CXXXVI. 
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rectum,  l'estomac  ou  les  fosses  nasales,  il  pourra  avoir  effectué 
en  quelque  temps  sa  pérégrination  jusqu'au  cerveau.  Il  n'existe 
point  de  signes  décisifs  permettant  d'établir  un  diagnostic  dif- 
férentiel entre  l'absorption  pendant  la  vie  et  la  diffusion  quia  lieu 
après  la  mort,  si  ce  n'est  la  vitesse  tout  à  fait  différente  des  deux 
phénomènes.  L'opinion  d'après  laquelle  l'arsenic  introduit  dans 
l'estomac  après  la  mort  passe  seulement  dans  le  rein  gauche 
mais  n'arrive  jamais  dans  le  rein  droit,  de  sorte  que  son  absence 
dans  celui-ci  plaide  en  faveur  d'une  intoxication  post-mortem, 
est  inconsidérée  et  absolument  insoutenable  dans  sa  généralité; 
en  effet,  la  position  seule  du  cadavre  peut  provoquer  des  excep- 
tions à  cette  règle.  De  pttcSj  on  n'oubliera  pas  que  le  poison  ad- 
ministré dans  Vagonie  et  même  après  la  dernière  expiration^  est 
encore  absorbé. 

Les  poisons  trouvés  dans  le  cadavre  peuvent  aussi  venir  des 
objets  enterrés  avec  /wi,  tels  que,  par  exemple,  fleurs  artificielles, 
étoffes  pour  vêtements,  bijoux,  etc.  Il  faut  aussi  prendre  en  con- 
sidération l'emploi  éventuel  des  poisons  dans  un  but  thérapeutique 
(arsenic,  mercure,  etc.).  Dans  des  cas  semblables  de  même  que 
dans  ceux  où  l'on  trouve  en  petites  quantités  des  métaux  qui, 
comme  le  cuivre,  sont  ingérés  avec  les  aliments,  ilest  absolument 
nécessaire  d'en  pratiquer  l'analyse  quantitative.  Le  poison  peut 
aussi  être  complètement  abse^il  du  cadavre  soit  parce  que  l'on 
s'est  servi  de  substances  végétales  qu'il  est  très  difficile  ou  même 
impossible  d'identifier,  soit  parce  que  le  poison  fut  rejeté  par  vo- 
missement ou  altéré  dans  l'organisme  pendant  la  vie,  soit  parce 
qu'il  a  été  décomposé  dans  le  cadavre  par  putréfaction.  Mais  /a- 
mais  le  résultat  négatif  des  recherches  n  exclut  la  possibilité  d'un 
empoisonnement^  les  circonstances  concomitantes  pouvant  quel- 
quefois démontrer  si  péremptoirement  une  intoxication  qu'elles 
entraîneront  nécessairement  la  condamnation  de  l'empoisonneur 
supposé. 

Le  règlement  prussien  du  13  février  187;)  (|  22)  et  l'ordonnance 
autrichienne  du  28  janvier  i8î)i)  (|i  98-111)  ont  donné  des  pres- 
criptions détaillées  sur  la  façon  d'après  laquelle  II  faut  enlever, 
en  cas  d'empoisonnement,  les  divers  organes  et  tissus  pour  les 
soumettre  à  un  examen  médico-légal.  11  consiste  essentiellement 
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dans  l'examen  du  contenu  stomacal  et  duodénal  aux  points  de 
vue  de  la  quantité,  de  la  consistance,  de  la  couleur,  de  la  com- 
position, de  la  réaction  et  de  l'odeur;  dans  l'étude  de  la  mu- 
queuse stomacale,  de  l'état  des  vaisseaux  et  du  sang  extravasé 
(s'il  y  en  a)  ;  dans  l'examen  microscopique  des  particules  végé- 
tales qui  s'y  trouvent,  etc.  D'autres  substances  et  organes, 
tels  que,  par  exemple,  sang,  urine,  foie,  reins,  seront  enlevés  et 
remis  au  juge,  chacun  dans  un  vase  à  part.  Seront  mis  iso- 
lément dans  un  vase  en  verre  ou  en  porcelaine :sang  (pour  l'exa- 
men spectro-analytique),  urine,  estomac  et  duodénum  avec  leur 
contenu  (le  cas  échéant,  l'œsophage  et  le  contenu  du  jéjunum 
pourront  être  réunis  dans  le  môme  vase  avec  l'estomac),  foie, 
reins,  etc.  Il  est,  d'après  mon  avis^  de  toute  nécessite  que  les  vases 
soient  propres  et  fermes  avec  un  bouchon  en  verre  ou  en  liège. 
Les  vases  recouverts  de  papier-parchemin  devraient  être  refusés 
par  Vexpertj  surtout  quand  il  y  a  lieu  de  soupçonner  la  pré- 
sence  des  substances  volatiles. 

Quant  à  l'analyse  chimique,  voici  ce  que  prescrit  le  code  de 
procédure  criminelle,  |  91  :  «  Soupçonne-t-on  un  empoisonne- 
ment, les  matières  suspectes,  trouvées  dans  le  cadavre  ou  ailleurs, 
seront  remises, pour  être  examinées,  à  un  chimiste  ou  à  l'autorité 
compétente  chargée  des  examens  de  cette  nature.  Le  juge  peut 
ordonner  que  des  recherches  soient  instituées  avec  la  collaboration 
ou  sous  la  direction  d'un  médecin.  » 

Ces  prescriptions  remettent  trop  de  choses  dans  les  mains  des 
chimistes.  Ils  ne  possèdent  point  de  compétence  suffisante  pour 
résoudre  des  problèmes  chimico-physiologiques  ou  chimico-toxi- 
cologiques.  L'examen  du  sang  ne  devrait  être  confié  qu'à  des  mé- 
decins experts  en  la  matière(l). 

[J*ai  insisté  tout  particulièrement,  dans  des  publications  antérieures,  sur  les 
soins  à  observer  dans  les  pratiques  de  l'autopsie  et  de  la  constitution  des  scellés 
destinés  aux  recherches  chimiques  et  physiolog-iques.  Ces  détails  ont  une  telle 
importance  pratique  que  je  ne  crois  pas  inutile  de  les  reproduire  ici,  malgré 
leur  longueur  el  leur  minutie. 

Manière  de  procéder  à  V expertise,  —  Nous  avons  déjà  indiqué,  à  propos  des 
comméinordtifs,  la  conduite  à  suivre  par  l'homme  de  Part  char^^é  par  la  justice 

(4)  L.  Lewin  und.  W.  Kosenstein^  1.  c. 
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de  rechercher  les  preuves  de  rempoisonnement;  nous  avons  dît  avec  quel  soin 
il  devait  mettre  à  proBt  les  renseignements  fournis  par  la  justice  et  les  provoquer 
au  besoin.  Tout  ce  qui  concerne  la  victime,  tout  ce  qui  concerne  l'accusé,  doit 
être  pris  par  lui  en  très  sérieuse  considération  ;  inutile  de  dire  que  si  des  flacons, 
des  paquets,  contenant  des  substances  suspectes,  ont  été  saisis  au  domicile  de 
rinculpé,  leur  contenu  devra  être  examiné  avec  le  plus  grand  soin.  Nous  avons 
encore,  à  propos  des  symptômes  qui  ont  précédé  la  mort,  indiqué  les  moyens 
d'en  tirer  le  plus  de  parti  possible.  Mais  il  est  une  hypothèse  que  nous  avons  à 
dessein  passée  sous  silence,  c'est  celle  où  l'expert  lui-même  serait  appelé  à  donner 
des  soins  à  la  victime.  Quelle  sera  alors  la  conduite  à  tenir?  En  d'autres  termes, 
que  doit  faire  l'homme  de  l'art  en  présence  d'un  malade  qu'il  soupçonne  empoi- 
sonné? Le  principe  est  des  plus  simples,  et  peut  être  ainsi  formulé.  Toute  autre 
considération  doit  ^tre  impitoyablement  sacrifiée  à  l'intérêt  du  malade  d'abord, 
à  celui  de  la  justice  ensuite.  Quelque  délicate  que  soit  la  situation  de  l'homme  de 
l'art,  quelque  répugnance  qu'il  éprouve  à  laisser  paraître  ses  soupçons,  il  doit 
exiger  une  surveillance  exacte  du  malade,  il  doit  faire  conserver,  avec  la  plus 
grande  rigueur,  les  matières  vomies  ou  les  déjections,  il  doit  noter  avec  le  plus 
grand  soin  les  symptômes  que  le  malade  présente,  il  doit  enfin,  soit  immédiate- 
ment, soit  après  s'être  éclairé  de  l'avis  d'un  ou  de  plusieurs  confrères,  faire  part 
de  ses  soupçons  à  la  justice.  A  partir  de  ce  moment,  son  rôle  de  surveillant  est 
fini;  il  redevient  et  reste  le  médecin.  L'intérêt  du  malade,  avons-nous  dit,  pas- 
sera en  premier  lieu,  celui  de  la  justice,  de  la  société,  ne  vient  qu'après,  et, 
si  l'un  des  deux  devait  être  sacrifié,  ce  serait  le  dernier.  Ces  principes  sont 
tellement  conformes  au  bon  sens,  ils  découlent  tellement  de  la  raison  d'être  du 
médecin,  qu'on  pourra  trouver  étrange  de  nous  voir  insister.  Nous  ne  l'aurions 
certes  pas  fait,  si,  dans  un  procès  récent,  on  n'avait  entendu  un  médecin 
s'excuser  d'être  resté  inactif  en  face  d'un  empoisonnement,  sous  le  prétexte 
honteux  qu'il  ne  voulait  pas,  en  donnant  un  contre-poison,  compromettre  les 
résultats  de  l'expertise  !  Ainsi,  quoi  q!î'il  doive  en  résulter,  le  médecin  doit 
chercher  avant  tout  le  salut  de  son  malade;  tout  au  plus  entre  différents  moyens 
également  efficaces  dont  les  uns  seraient,  le  cas  échéant,  plus  préjudiciables  que 
les  autres  à  l'expertise  médico-légale,  devrait-il  n'employer  les  seconds  qu'à 
défaut  des  premiers. 

1°  Autopsie  cadavérique  et  exhumation,  —  On  comprend  aisc^ment  qu'en 
matière  d'empoisonnement  la  façon  dont  l'exhumation  et  l'autopsie  sont  pra- 
tiquées est  de  la  plus  haute  importance  :  aussi  nous  pardonnera-l-on  d'entrer  à 
ce  sujet  dans  des  détails  qui  peuvent  au  premier  abord  paraître  superflus,  mais 
dont  l'oubli  peut  tout  au  moins  sérieusement  entraver  la  réussite  des  investi- 
crations  ultérieures,  sinon  les  rendre  coinplètemcntillusoires.  Le  médecin  appelé, 
le  plus  souvent  après  exhumation,  à  pratiquer  une  autopsie  dans  un  cas  d'em- 
poisonnement certain  ou  simplement  supposé,  doit  bien  se  persuader  que  du 
soin  avec  lequel  il  conduira  ses  premières  recherches  et  des  précautions  dont  il 
usera    pendant   les  diverses   opérations  nécessitées  en  pareil  cas,  dépend  en 
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fycriiiitio  |mriio  lo  siiooès  des  roohcn*hcs  toxicologiques.  11  devra  donc  sacrifier 
toulo  ooiisidi^rniion  A  In  luW^ssitt^  absolue  de  ne  rien  faire  qui  puisse  entraver 
loH  opiVations  futures,  ou  mettre  dans  Ti  m  possibilité  de  pratiquer  une  contre- 
ox|>ertiso. 

Lf»H  rf«rl<^«'^  ^  suivre  dans  tous  les  cas  ont  été  mag^istralement  tracées  par  Orfila 
ol  Losueur  dans  leur  Traité  des  exhinnatiefiê  juridiques^  etparTardieu  :  nous 
allons  reproduire  tout  à  Theure  les  indications  détaillées  et  précises  données 
parce  dernier  niatlre. 

Nous  insisterons  soulemoiit  ici  sur  la  nécessité  de  séparer  le  plus  possible,  en 
les  pla^^nt  dans  des  vases  différente  et  d'une  capacité  pas  trop  considérable  eu 
ojirar^i  au  volume  de  leur  contenu,  les  diffèrent  viscères  ou  frajrments  d*or|^nes 
oonsaon^  à  IVxamen  chimique.  H  sera  êealement  nécessaire*  toutes  les  fois  que 
eela  sera  |Hv^ible.  de  recueillir  à  part  le  sanip  qui  pourrait  être  retrouvé  dans 
les  caviu^  du  ctv'ur  et  les  çrri>s  vaisseaux  ainsi  que  Turine  cootenae  dans  la 
x^essie.  l/examen  de  ces  deux  liquides  esu  dans  la  plupart  des  cas,  d'une  crninde 
utilité.  Kntin  le  nitHlecin  léçisie  pratiquant  Tauloi^ie  devra  veiller  avec  le  plus 
croind  soin  A  ce  que  le  cadavre  et  surtout  les  parties  prélevées  pour  la  recherche 
chimique  ne  j^  tr\>uvent  à  aucun  instant  en  contact  avec  des  substances  toxiques 
tMi  des  «v^mpi^s  pouvant  renfermer  des  substances  toxiques.  Cest  ainsi  qu*il 
devra  éviter  de  plao>^r  le  cadaxre  sur  une  table  métallique  pour  iaire  Tautopsie. 
de  riNvuxnr  entièrement  les  Iv^uchons  des  scellés  de  cîiy  à  cacheter  on  de  mastic 
et,  Ji  plus  f>>rte  raisi>n,  de  se  sc^r\  ir  de  s^vanudrap  on  de  tout  aatnr  tissu  recouvert 
d'une  suhstamv  emidastîque  quekvuque  pour  cK^rv  de»  sœlWs  o«  isoler  des 
tVAjeme:its  d'or«ncs, 

lî  est  e*ïcv>ri*  aKsolument  îj^v^îjsiiîv  .îr  ae  pas  cherviier  a  detùkfKter  le  cadavre 
jv^wr  e:^  TA:r^  Tausopsie  ;  lî  :>s:  er.  etf;'".  prv^qne  inïpoissùSie  dVviier.  dans  ces 
»-.*TViv'::,^'.-is,  Jc  :»c*,An<^  au\  ot«ïk*s  c.e  s'uh<:jL::r.vs  :rjLr*c«v*  qui  peuvent  don- 
r»f^  V.rt:  A,i\  5>-us^:ra^**  iTrvars 

\\  rATt":  r.^r,  s»;*  re»s»av:^r  ;3^^  :f  ,ixv,r:*r  Ci  :vi:  ^vis^^raa  i  J f  Ml  Je  Texhu* 
r5wi;:>ï:  .-.  *  r  :jl.îa*:v  es:  ^t^ulîT,*:^-;  i:*.  i^riCfT  .:  jLsr-i;^^^  îxvrassaBl  principa- 
.'.'s»,'^?:  *;*-s  f.-isscyi-xTN  *-j:  .^î>  wrs:r.  .:>  c*'-  .>;tiOf--vif r  :  ijLXss  *ft  cjkviiè  pratiquée 
;.-•,'•  tT  fv:"!  :*:  >  .•'*c»rxï,,  v-r  .-jir^c^T  fv  <'?  >ï.:':,'x:  ijLT.s  ]^$>  r.L«*;i&ftx  dits  *  coo- 
.v>jN  ,*..'.>  JL  ■,!,'•:',-«,'  x.-.:;  »  f-;  .■.:.•:  *.■;:."....'  f-v;  'r.i:\-'S.Z!:.  t*i»*  Ms  te  cadavre 
.'\>^>t,'  /.  i.  '.  .  T  fv  <■■#/  ;.  *.s  r*.i-'  fc  -rt-'.Ki-^:.  :  i.TCWt»i  A  ^c%v»^vfr  Tautopsie 
»  l'.i  f  .M.;^>r  ,1  T-.^x^.JL..  .-fî  :*$."  O/x^r.  V  ...  :  i  f-  'f  zvi  ^"i-  r^W*Ç*e  à  Lnqwelle 
•'  .-r».-!.!^'??  I  :  r-v  rriThi-  ."'  f>^  ■  :■$. .  /.  ».  ri  i.^  s  .*  ri-*.::«tx'f  ai  ^-i^^ 4«%?<p«H«s  peut 
.x\j.->.;»r  ^'•-  i  A'fs  r*f •■><.■?  k*^  ?  >f  i'**  r  ■,••»>  >-t  :»  J -'-'  ii^  Citrttbw  fkfcssaçêre 
■.•?."i  ■•;  j».'  1  ,-v:  •;■  ;•••'■•■  lï  /r.'*/  .M--  '.'  ^i^-ti  ■:'.'  yii'  .*i'  .M.i.>  II  i;3i;^à.!:^Jtet&cre  de 
,?<!*,'•,•  •;.f  >*f'.-t.  .'■,-.?t.  .1  »  r»  fi,'v;-.»>^i  :.«f  ;••  -^ij.f -;  n  ii/t>8»i.3à*:f  jt».  cvdh^r- 
.K'^  I  «,••••■"1 -rs  .«f  ^1  .*!sa  l».-.'<  X'Ci'f-v  ;,j  •  f.fr  ;.•:.  i:a.7s^  j;  i}a£  •i'e^tter  un 
i'i  iiC^:''  ri.liX'  '>*  ^  •'  ,'■"*  'i  »''*^  '.'■  ••>*l'*  «^.•<''^'  lî  il  .■J^Wir^^t'fV  4pf*SlJ.I^l- 
■   ii>>    .••  •<<  I  >••  -II.  f  ■'.'>>   i  !•.'•■  ••.!•;  I'"*-       J  •!•.'•!  ••f^      1  •■:**.:i  •  •••i'*^    M.'liKStf^    ^CntJLS^pft* 
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MM.  Brouardel  et  Boutmy  ont  rapporté  dernièrement  le  fait  d'un  expert  qui, 
appelé  à  pratiquer  une  autopsie  après  exhumation,  avait  répandu  autour  du 
cadavre  une  couche  de  poudre  de  chasse  à  laquelle  le  feu  avait  été  mis  avant 
de  pratiquer  l'ouverture  du  cadavre.  Nous  ne  saurions  le  répéter  avec  trop  d'in- 
sistance, tous  ces  procédés  sont  absolument  inutiles  et,  de  plus,  condamnables, 
puisqu'ils  peuvent  mettre  les  experts  dans  l'impossibilité  de  se  prononcer  avec 
certitude  sur  les  questions  qui  leur  sont  posées. 

Dans  le  cas  où  le  médecin  lé§^iste  a  cru  devoir,  au  cours  de  l'autopsie,  prati- 
quer un  essai  de  quelque  nature  que  ce  soit  sur  une  portion  d'orjç'ane,  le  frag- 
ment destiné  à  cet  essai  doit  avoir  été  au  préalable  complètement  détaché  du 
reste  de  l'org-ane,  puis  rejeté  définitivement  après  qu'il  aura  servi  à  l'expéri- 
mentation. Les  liquides  ainsi  que  les  organes  ou  les  fragments  d'organes  pré- 
levés pour  l'examen  chimique  doivent  se  trouver  tels  quils  existaient  dans  le 
cadavre  au  moment  de  Vavtopsie  et  n'avoir  subi  que  le  seul  contact  des  instru- 
ments d'acier  employés  pour  l'ouverture  du  cadavre  ou  la  section  des  viscères 
tels  que  l'estomac,  les  intestins,  le  foie,  etc.,  pour  leur  examen  anatomique. 

(]'est  seulement  par  l'observation  rigoureuse  de  toutes  ces  précautions  que  la 
découverte  d'une  substance  toxique  révélée  par  l'analyse  chimique  pourra  avoir 
toute  sa  valeur.   ' 

Il  est  encore  une  autre  circonstance  qu'il  faut  prendre  en  très  sérieuse  consi- 
dération lorsque  le  cadavre  sur  lequel  a  été  pratiquée  l'autopsie  a  di)  être 
exhumé  :  nous  voulons  parler  de  la  nature  du  terrain  dans  lequel  a  eu  lieu 
VinUumation.  Dans  ce  cas,  l'expert  devra  toujours  prélever  des  échantillons 
suffisants  de  terre  située  autour  du  corps  ou  du  cercueil  ainsi  que  des  morceaux 
des  vêtements,  du  linceul,  du  bois  de  la  bière,  en  un  mot,  de  tout  objet  se 
trouvant  en  contact  immédiat  avec  le  cadavre.  L'examen  comparatif  des  échan- 
tillons de  terre  prélevée  dans  le  voisinage  immédiat  du  cadavre  avec  d'autres 
échantillons  pris  en  un  point  différent  peut  servir  à  lever  tous  les  doutes,  si  les 
recherches  chimiques  conduisaient  tout  d'abord  à  un  résultat  incertain  ou 
insuffisant. 

Pour  ce  qui  est  de  l'arsenic,  la  question  est  jugée  d'une  façon  définitive  :  ce 
poison  ne  passe,  dans  aucune  condition,  du  terrain  dans  les  tissus  organiques. 
L*arsenic  qui  peut  exister  dans  un  terrain  s'y  trouve  toujours  à  l'état  de  combi- 
naison insoluble  et  ne  peut  passer  à  l'rtat  solublc  que  sous  l'influence  des 
acides  et  d'une  température  élevée.  Los  nombreuses  expériences  faites  à  ce  sujet 
par  Orfila,  Devergie,  Flandin  et  Danger,  Barse,  sont  absolument  concluantes 
et  ne  peuvent  laisser  subsister  aucun  doute,  de  telle  sorte  que,  si  Ton  se  trouvait 
en  présence  d'un  de  ces  cas  dans  lesquels,  après  une  inhumation  prolongée, 
toutes  les  parties  d'un  cadavre  sont  réduites  en  putrilage  et  rendues  méconnais- 
sables, l'existence  d'un  composé  arsenical  soluble  dans  l'eau,  provenant  du 
traitement  de  la  partie  du  terrain  avoisinant  imnuMlialement  la  masse  organique 
suffirait  encore  à  pouvoir  affirmer  que  cet  arsenic  provient  bien  des  restes  du 
cadavre  et  qu'il  a  pu  déterminer  un  empoisonnement.  La  question  est  malheu- 
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reusoment  loin  d'être  aussi  nettement  résolue  pour  ce  qui  concerne  la  plupart 
des  autres  substances  toxiques,  et  Ton  peut  se  trouver  parfois  dans  des  condi- 
tions telles  qu'il  soit  impossible  d'arriver  à  une  solution  catégorique.  C'est  dans 
ces  derniers  cas  que  l'analyse  comparée  des  échantillons  de  terrain  prélevés  en 
divers  points  et  celle  du  bois  de  la  bière  ainsi  que  des  étoffes  qui  ont  été  en 
contact  avec  le  cadavre  peut  fournir  des  résultats  capables  d'éclairer  les  faits  et 
de  fixer  définitivement  l'opinion  des  experts.  C'est  ainsi  que,  dans  une  affaire 
d'empoisonnement  par  le  mercure,  ce  métal  ayant  été  retrouvé  seulement  en 
très  petite  quantité,  la  défense  prétendait  que  la  présence  du  mercure  dans  les 
parties  examinées  pouvait  dépendre  du  terrain  et  n'avoir  aucune  valeur  déci- 
sive ;  s'appuyant  pour  soutenir  cette  opinion  sur  ce  fait  que  la  propagation 
croissante  de  la  syphilis  rendant  l'administration  thérapeutique  du  mercure  et 
de  ses  sels  extrêmement  fréquente,  et  Télimination  de  ces  composés  étant  assez 
lente,  le  terrain  du  cimetière  pouvait  contenir  accidentellement  du  mercure  qui, 
par  imbihition,  aurait  pénétré  à  travers  le  cercueil  jusqu'au  cadavre.  L'examen 
des  planches  de  la  bière  qui  ne  renfermaient  de  composé  toxique  que  dans  les 
parties  déclives  fut  pour  l'expert  la  preuve  que  le  mercure  provenait  certaine- 
ment et  uniquement  du  cadavre.  Ce  seul  exemple  peut  faire  comprendre  toute 
l'importance  d'une  semblable  question. 

«  Avant  tout,  dit  Tardieu,  il  faut  que  le  médecin  légiste  soit  bien  convaincu 
de  ce  principe  que,  dans  tous  les  cas  d'empoisonnement,  il  faut  diriger  les 
premières  recherches  de  façon  à  ne  rien  faire  qui  puisse  entraver  les  opérations 
ultérieures;  qu'il  faut  sacrifier  à  cette  nécessité  absolue  le  désir  et  même  l'espoir 
d'arriver  dès  l'abord  à  des  conclusions  formelles  ;  qu'il  faut  réserver  le  champ 
et  les  moyens  d'une  expertise  plus  approfondie  ou  même  d'une  contre-exper- 
tise. On  me  permettra,  ajoute  l'éminent  professeur,  de  tracer,  pour  ainsi  dire 
pas  à  pas,  les  règles  pratiques  qu'aux  différentes  phases  de  sa  mission  l'expert 
aura  à  suivre. 

«  La  première  comprendra,  le  plus  souvent,  l'examen,  l'ouverture  du  cadavre. 
Mais,  dès  ce  premier  moment,  il  est  une  distinction  importante  à  faire  :  ou  la 
cause  de  la  mort  ne  sera  même  pas  soupçonnée  et  c'est  à  l'expert  à  la  détermi- 
ner, en  dehors  de  toute  indication  préalable  ;  ou  certains  indices  auront  déjà 
donné  l'éveil  sur  la  possibilité,  sur  la  probabilité  même  de  l'empoisonnement. 

c  Dans  le  second  cas,  les  soupçons  d'empoisonnement  formulés  imposent  le 
devoir  de  recueillir  tous  les  éléments  d'une  expertise  complète  ;  à  moins  de 
contre-indication  formelle,  a  moins  d'une  cause  de  mort  autre  que  le  poison, 
manifestement  révélée  par  l'autopsie  cadavérique,  il*faut  procéder  à  cette  opé- 
ration comme  si  elle  devait  conduire  à  la  constatation  de  l'empoisonnement. 
Mais  il  convient  de  rappeler  que  c'est  presque  toujours,  dans  ce  cas,  après  une 
exhumation,  que  le  cadavre  est  livré  aux  investigations  de  la  justice  et  de  la 
science,  et  qu'il  y  a  là  une  nouvelle  source  de  difficultés,  un  nouveau  motif  de 
précautions  toutes  particulières  et  de  préliminaires  indispensables. 

«  L'expert  doit  assister  à  l'exhumation  et  noter,  avec  le  plus  grand  soin, 
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toutes  les  particularités.  II  n'y  a  pas  de  détail,  si  minutieux  qu'il  soit,  qui  n*ait 
son  utilité.  Il  doit  décrire  le  mode  de  sépulture,  Tétat  de  la  fosse  et  du  sol,  le 
cercueil  et  la  condition  d*intég-rité  et  de  destruction  plus  ou  moins  complète 
dans  laquelle  on  le  trouve,  Tétat  du  linceul  et  des  vêtements  qui  enveloppent  le 
cadavre.  Si  Tinhumation  est  récente  et  le  cercueil  intact,  il  n'y  a  qu'à  enlever  le 
corps  et  à  le  déposer  sur  la  table  où  devra  être  faite  Tautopsie.  Si,  au  contraire, 
après  un  long^  séjour  dans  la  fosse,  les  ais  de  la  bière  sont  disjoints,  le  bois  et 
le  linceul  en  partie  détruits,  il  importe,  avant  de  déplacer  et  d'examiner  le 
cadavre,  de  recueillir  quelques-uns  des  débris  qui  sont  en  contact  avec  lui, 
ainsi  qu'une  certaine  quantité  de  la  terre  dont  il  est  entouré,  et  qui  adhère  par- 
fois à  sa  surface,  et  de  la  terre  prise  en  un  autre  point  du  cimetière,  pour  servir 
à  la  comparaison. 

u  Si  le  cercueil  a  résisté,  comme  cela  arrive,  lorsqu'il  est  de  plomb  ou  de 
chêne  et  enfermé  dans  une  sépulture  de  pierre,  les  circonstances  extérieures 
perdent  beaucoup  de  leur  intérêt.  Mais  il  est  une  particularité  sur  laquelle 
j'appelle  l'attention,  parce  qu'elle  pourrait  surprendre  et  embarrasser  dans  la 
pratique  ceux  qui  ne  seraient  pas  avertis.  La  décomposition  dans  le  cercueil 
ainsi  hermétiquement  clos  suit  une  marche  toute  diflFérente  de  celle  que  l'on 
observe  pour  les  corps  simplement  inhumés  dans  une  fosse,  soit  commune,  soit 
privée.  Elle  transforme  le  corps  tout  entier  en  une  sorte  de  masse  de  consistance 
tantôt  analogue  à  du  carton,  tantôt  analog-ue  à  de  la  cire  ou  du  savon,  et  qui 
adhère  aux  parois  du  cercueil  quelquefois  très  étroitement.  Dans  ce  cas,  je 
conseille  de  ne  pas  chercher  à  en  retirer  le  corps  et  de  procéder  à  l'autopsie 
dans  le  cercueil  même,  quelque  incommode  et  pénible  que  soit,  en  général, 
cotte  manière  de  faire. 

H  Les  règles  de  cette  opération  en  elle-même,  dans  le  cas  d'empoisonnement, 
ne  diffèrent  guère  decclles  qu'il  convient  d'observer  dans  toute  autre  expertise. 
L'état  de  conservation  plus  ou  moins  parfaite  du  corps  est  la  première  chose 
qui  soit  à  noter.  On  aura  soin  de  s'enquérir  seulement  si  l'embaumement  n'a 
pas  été  pratiqué.  Il  n'est  pas  douteux  non  plus  qu'il  faille  faire  l'autopsie 
complète  du  cadavre,  sans  omettre  un  seul  organe,  de  manière  à  ne  laisser 
échapper  aucune  lésion,  aucune  cause  <lc  mort  naturelle  ou  accidentelle. 

«  Mais  il  est  un  point  sur  lequel  je  veux  insister.  Quelques  médecins  légistes 
recommandent,  et  je  les  ai  vus  conformer  leur  pratique  à  leurs  préceptes,  de 
commencer  par  fermer,  à  l'aide  d'une  ligature,  les  orifices  supérieur  et  inférieur 
de  l'estomac  et  du  canal  intestinal,  et  de  les  enlever  en  totalité  pour  les  exami- 
ner plus  tard,  et  ne  rien  perdre  des  matières  qui  peuvent  y  être  contenues.  Je 
modifie  quelque  peu,  pour  ma  part,  ce  procédé.  Je  crois,  en  effet,  qu'il  importe 
que  le  médecin  chargé  de  pratiquer  l'autopsie,  et  que  je  ne  veux  supposer  ni 
léger  ni  incapable,  constate  lui-même,  au  moment  de  l'ouverture  du  corps, 
l'état  exact  de  tous  les  organes,  des  organes  digestifs  comme  des  autres,  car 
les  altérations,  déjà  si  difficiles  à  retrouver  dans  bien  des  cas  où  la  mort 
remonte  à  une  époque  éloignée,  perdent  bien  vite  leurs  caractères.  Et  il   m'est 
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arrivé  plus  iPunc  fois  de  rechen^hcr  vaÎDement  la  trace  des  lésions  qui  avaient 
A\\  certaiiioiuent  exister  dans  des  viscères  extraits  des  cadavres  depuis  un  temps 
quelquefois  assez  lonçr,  et  qui  étaient  envovés  de  çrrande  distance  pour  être 
soumis  à  l'analvse.  Il  faut  donc,  dès  qu'on  peut  le  faire,  et  au  moment  même 
do  lautopsio  cadavérique,  constater  et  décrire  exactement  les  altérations  que 
peuvent  présenter  les  divers  onranes  sans  exception.  Il  t  a  moven  d'ailleurs  de 
tout  concilier. 

^  L'expert  qui  pro«"ède  dans  les  cin^onstances  dont  il  s'agit  doit  s*étre  fait 
«pp<>rt«^r  deux  crands  bocaux  de  verre  neufs,  jamais  moins  de  deux,  à  larcre 
oritico.  munis  d'un  bouchon  de  lièire  plat,  s'adaptant  bien  à  ses  dimensions, 
d'une  forme  et  d'une  capacité  semblables  à  celles  des  bocaux  employés  pour 
les  conser^*es  do  fruits.  t\^s  vases  sont  destinés  à  renfermer  les  organes  qui  seront 
extraits  du  cadavre.  Le  pne^mior  sera  exclusivement  consacré  au  tube  digestif, 
et  voici  comment  je  conseille  d'asrir.  L'estomac  sera  enlevé  isolément  et  d*une 
manièrv  rapide,  s^ns  qu'il  soit  l^soin  do  le  lier  à  ses  deux  extrémités  :  le  contenu 
en  sera  versé  dans  le  bix^al  :  pour  l'inlo^tin.  l'oxlrémité  supérieure  sera  éfcale- 
ment  enlacée  dans  le  boc^l.  p«Midanl  que  l'on  dét.ichera  le  canal  diçrestif  dans 
toute  si^n  étendue,  on  rasant,  avec  des  ciseaux  ou  un  scalpel. l'insertion  mésen- 
teriquo  :  de  cotte  fai^m.  les  liquides  et  matières  qu'il  renferme  s*éconleront 
d^ns  le  vAso.  On  pourra  ensuite,  sans  aucun  inconvénient,  examiner  sur  place 
oî  **oîrpïê:oriiont  la  surface  de  la  membrane  muqueuse  nstro-intestinale.  11 
fAMî  bien  r^c-  -^nnAîtrv  xhi  n?*to.  et  l'on  en  trouvera  la  preuve  k  chaque  pas  dans 
\a  s:ii:e  »*•*  i">^îtr  ôîudr^,  que  ce  n'^^t  jvas.  orame  on  le  crovait  autrefois,  dans 
îfs  s''^îC"Jlrî'^^  .i:c*^îifs  .^uo  so  ren co ntr^^nt  le  plus  ordinairement  les  principaux 
■Ara»::enps  An  Atomiques  de  remfK^isonnemont. 

•  IjO  sec.^r.i  Ss.vA»  s^ta  réserve  pour  les  au!T^<  visoeres  qui.  après  avoir  été 
ï'xtrA:!*  Av^-  pT\v-Auîion  »iu  .*AdA\TY  ei  av.mt  oîr  examinés  attentivement  à  l'exté- 
rr  '  l:  r  '  :  >.  V.  r.ît  r  :  t  u  r .  se  r  r.  : .  or.  :  .^îa  î  i  t  ni  or.  pa  r  î:  e .  introduits  dans  le  vase. 
Lf  f-i:^.  ■■>  :y:-<.  îo  c«Yîîr,  îa  rAto.  les  !x*u nions,  quelques  portions  de  chair 
-r.  --: se  i  i  A  :  T^  '■  :  .:  *  s . :  Ss: a  ;■;  cv  .^-^ n  :  ta  1  :^ .  s-:  r.^  r.  r  Ainsi  co n^» rvés  suivant  la  conte- 
-■  A  :ï  r-r  :  -  : .  ■*.-*:  f  :  .^.  .<î  r.  s  t  '  c  r»^.  rf  ^i  "  i  m  p.-^  r:  a  r.  ^r  q  *.:  î*  ;  o  '^  :  ens  d  '  i  nd  îquer.  11  sera  bon 
:*  .:-ifc:!i-r  :--  .r.jfe:,::!  v^o  ."^  .^T^cAn-.^  ur.  r*r:::  frafimea:  et  de  le  soumettre. 
«:  i  s*-:  :  '  :  a  r  rfs  ".  '  a  u  t  .*  psio .  a  ■  "  r  \  a  .  v.  c  r.  r.i  :  ;  T•.^Ss'' .-  r  ;  ç  u  o 

«  L*  s:  7*?. -A  T.-  .:::  t.;  h:  v.cv'<:  '  f.  .Îî-'s  a;;::^.>.  vis.-^r^ps  aMominaux  et  tliora- 

:  L*s  es*    a:  .; -..  .  ;f  r.^  vAii:.i<  t-*.r  '.c  ri  :v  j-    «'><•.  'a    me  condition  essen- 

'   :  L    <  -r.  7 .  f.  :•  :    :a  . .  t;"  >•  :•  c . .  '  ;  r;'  "     :  ".  '  :A  -  "r.  :  .îb  chimiste.  J'en  dirai 

f-  t--    r.'  .^  .   ->  ..^   ;^^  ^  /.rw-t •.-.-.  ^^   ."-  -^-j^5;  :-..p  SvMi«Tiit  enfreinte  et 

-  •  •  .L  -.-s.-r  -y-.-.    •   -*"^-->  i:.s.-  V.:     y  ••:».■  <■•  '•■?-:■"-  if  Hrn  mjmter  dmn»  lei 

:-■-<  *  .■  T  ^  >i  •^7r->:  •*:"-■::->  •*.  ^'.'a  -f  L'ajditîon  d'un  liquide 
.,..^.-.  :-■    -  -    ,  --,:.,:..•.  .;i.~'.  :  ;u=.:r  m:rr.  n'est  pas  jaenlement 

<  lifs^ns  sont  Modifies 


^'^   .«lT"*.^ 


r;^  .■*.•  If   n'ja^rnrcmnrtiiae  pra* 
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et  ne  peuvent  plus  être  appréciés  par  les  experts  qui  interviennent  dans  les 
opérations  ultérieures,  et  de  plus  la  composition  inconnue  et  parfois  l'impureté 
des  liquides  ainsi  employés  créent  pour  Tanaljse  chimique  des  complications 
extrêmement  fâcheuses.  Les  bocaux  ne  contenant  que  des  viscères  seront  donc 
simplement  bouchés  et  recouverts  d'un  papier  ou  mieux  d'un  parchemin, 
scellés  et  munis  d'une  étiquette  sur  laquelle  le  médecin  lui-même nientionnera 
par  écrit  les  org'anes  placés  par  lui  dans  chaque  vase,  après  qu'il  les  a  eu 
extraits  du  cadavre,  et  qui  devra  porter  sa  sig'nature  en  même  temps  que  celle 
des  officiers  de  police  judiciaire  qui  l'assisteront  et  qui  auront  reçu  son  serment. 

<  Tous  ces  détails  de  l'exhumation,  de  l'autopsie  cadavérique,  de  l'extraction 
des  organes,  de  leur  conservation  dans  des  vases  séparés,  de  la  clôture  des 
scellés,  seront  exposés  dans  un  rapport  qui  devra,  en  outre,  contenir  la  des- 
cription aussi  exacte  que  complète  de  toutes  les  altérations  anatomiques  qui 
auront  été  constatées. 

t  Mais  ce  qu'il  importe  surtout  de  ne  jamais  perdre  de  vue^  c'est  que  ces 
premières  constatations,  relatives  seulement  à  un  des  termes  du  problème,  ne 
peuvent  autoriser  l'expert  à  conclure  d'une  manière  positive  à  l'empoisonne- 
ment. Il  doit  donc  s'imposer  une  grande  réserve,  et,  sauf  le  cas  où  une  cause 
de  mort  naturelle  lui  paraîtrait  évidente,  ou  encore  lorsque  des  lésions  caracté- 
ristiques et  flagrantes  que  produiraient  certains  poisons  corrosifs  ne  lui  permet- 
traient pas  le  doute,  il  doit  toujours  suspendre  son  jugement  et  se  contenter  de 
conclure  qu'il  n'existe  pas  de  cause  appréciable  de  mort  ou  d'empoisonnement, 
et  que  dans  tous  les  cas,  il  y  a  lieu  de  procéder  à  l'analyse  chimique  des  restes 
du  cadavre,  dont  les  résultats  rapprochés  des  symptômes  observés  pendant  la 
vie,  et  des  lésions  constatées  après  la  mort,  permettront  de  déterminer  d'une 
manière  positive  s'il  y  a  eu  ou  non  empoisonnement.  » 

Nous  avons  cru  devoir  reproduire  en  entier  ce  long  passage.  Le  lecteur  y 

tique  de  Tadditioa  d*alcool  aux  organes.  A  moins  que  la  quantité  n'en  soit  énorme, 
il  ne  s*oppose  pas  suffisammeat  aux  décompositions  pour  empêcher  d'une  façon 
efficace  la  destruction  de  certains  poisons  peu  stables.  D'autre  part,  il  peut  apporter 
aux  recherches  des  inconvénients  des  plus  graves.  Supposons  en  effet  un  empoison- 
uement  par  Tacide  arsénieux  en  poudre  et  la  mort  suivant  de  près  Tingestion  de 
celte  substance.  A  Tautopsie,  les  experts,  en  ouvrant  le  tube  digestif,  constatent  de 
nombreuses  ecchymoses  et  trouvent,  le  plus  souvent,  au  centre  de  ces  petites  rou- 
geurs, des  corpuscules  blanchAtres  qu'ils  signalent  ù  l'analyse.  Ils  introduisent 
ensuite  les  viscères  dans  les  vases  préparés  à  cet  effet  et  les  arrosent  d'alcool.  Ce 
liquide  est  un  très  bon  dissolvant  de  l'acide  arsénieux,  et,  si  les  ecchymoses  restent, 
les  corps  du  délit  signalés  par  les  premiers  experts  ne  pourront  plus  être  retrouvés 
par  les  seconds,  et  l'examen  chimique,  qui  aurait  pu  être  rapide,  devient  par  le  fait 
long  et  compliqué.  En  outre,  la  présence  de  l'alcool  dans  un  empoisonnement  par  le 
phosphore  s'oppose  absolument,  et  pendant  tout  le  temps  qu'il  existe,  à  l'apparition 
des  lueurs  phosphorescentes.  11  facilite  encore  la  transformation  de  certains  com- 
posés toxiques  en  produits  inoifensifs  et  dont  la  constatation  ne  présente  plus  aucune 
valeur. 
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aura  trouva  ave^:  plaisir,  n<jus  l'espéronj»,  Texposé  clairet  rapide  de  la  pratiqae 
du  savant  professeur  de  médecine  léerale  à  la  Faculté  de  Paris  ^1  ). 

<l)  A  U  suite  d*uu«  «tude  et  d'une  discussioo  minutieuse  des  règles  adoptées  da  as 
diff'i'reuts  p«vs  pour  les  expertises  en  luatiêre  d'em poison nemeot,  M3I.  Lacassacae 
et  Chapuis  ont  forojulé  les  conclusions  suivantes  constituant  un  projet  et  rvy/eam/ 
Mur  ieu  diMpotiiiont  a  adopter  par  tejpert  dans  tes  expertise*  or-iinaîres  é'empoiaommement : 

i^  Appelé  dans  une  affaire  de  ce  8:enre,  l'expert  doit  se  munir  de  plusieurs  rases 
en  verre  neufs  ou  parfaitement  nettoyés  à  l'acide  chlorhydrique  d*abord  et  à  raloool 
ensuite.  Il  y  joindra  de  la  cire  à  cacheter,  un  cachet,  de  bons  bouchons  de  lièçr 
neufs  et  du  papier  parchemin. 

t'*  iJauK  une  visite  domiciliaire,  l'expert  devra  porter  son  attention  sur  tous  les 
objets  de  nature  à  venir  en  aide  à  son  analyse.  Il  mettra  de  côté,  avec  le  plus  çraad 
s^iiu,  len  médicaments,  f>oudres  suspectes,  aliments,  etc.,  etc.,  ayant  senri  à  la 
victime. 

•i'^Si  l'autopsie  suit  presque  immédiatement  la  mort,  il  devra  se  renseigner  sur  la 
présence  ou  l'absence  de  vomissements.  Il  les  mettra  de  côté,  si  possible,  ainsi  que 
les  draps  et  vêtements  qui  auraient  pu  être  souillés.  Si  les  vomissements  ont  été 
lépandus  sur  le  plancher,  il  devra  alors  racler  a\'ec  précaution  les  parties  souillées, 
ou  mieux  enlever  les  planches  i>u  lames  du  pan|uet  sur  lesquelles  ils  se  sont  répan- 
dus. Il  n'oubliera  pas  non  plus  de  prendre,  dans  un  endroit  éloigné  du  premier  et 
non  contaminé,  des  raclures,  planches  ou  lames  du  parquet,  qu*il  conservera  à 
part  et  séparées  des  premières. 

i**  A  l'ouverture  du  cadavre,  le  tube  digesti  ne  devra  jamais  être  ouvert  dans  la 
cavité  abdominale,  mais  en  dehors. 

.V'  L'estomac  sera  séparé  de  l'œsophage  et  de  l'intestin  grêle  par  deux  ligatures 
doubles,  l'une  au  cardia,  l'autre  au  pylore.  L'intestin  grêle  et  le  gros  intestin  réunis 
seront,  comme  l'estomac,  après  examen  spécial,  introduits  avec  leurs  contenus  dans 
deux  vases  distincts.  L'œsophaice  sera  examiné  avec  la  bouche  et  le  pharynx 

iV^  Oans  un  quatrième  vase,  il  introduira  le  foie  et  le  sang.  Cependant,  dans  un 
cas  d'empoisonnement  supposé  par  l'oxyde  de  carbone  et  là  où  l'étude  spectrosco- 
pique  du  sang  peut  avoir  une  importance  capitale,  il  serait  non  seulement  utile» 
mais  encore  nécessaire,  de  mettre  de  côté,  dans  un  petit  flacon  de  verre,  la  plus 
grande  quantité  possible  du  sang  du  ca^ir  ou  des  gros  vaisseaux. 

1**  Dans  un  cinquième  vase,  il  placera  les  poumons  ou  portions  de  poumon. 

8''  Dans  un  sixième  vase,  des  muscles,  environ  500  grammes.  L'expert  devra  les 
prendre  de  préférence  dans  la  cuisse,  dans  la  poitrine  et  un  peu  dans  le  diaphragme. 

9*  l)ans  un  septième  vase,  il  placera  les  reins,  la  vessie  et  son  contenu.  Pour  plus 
de  précautions,  il  sera  bon  de  faire  une  ligature  au  col  de  la  vessie  pour  éviter  toute 
déperdition  de  liquide. 

40*  Knfin,  dans  un  huitième  vase,  il  introduira  le  cerveau  et  la  moelle. 

il*  Si  l'autopsie  est  faite  après  une  inhumation  plus  ou  moins  prolongée,  Texpert 
devra,  en  outre,  s'occuper  du  mode  de  sépulture,  de  l'état  de  la  fosse  et  du  sol.  Il 
devra  décrire  le  cercueil  et  les  conditions  d'intégrité  ou  de  destruction  dans  les- 
quelles il  se  trouve.  Si  l'inhumation  est  récente  et  le  cercueil  intact,  il  n'y  a  qu'à 
enlever  le  corps  el  le  déposer  sur  la  table  où  doit  se  faire  l'autopsie  ;  si,  au  contraire, 
après  un  long  séjour  en  terre,  lésais  de  la  bière  sont  disjoints,  le  bois,  les  vêtements 
et  le  linceul  en  partie  détruits,  il  importe,  avant  d'examiner  le  cadavre,  de  recueillir 
quelques-uns  des  débris  (|ui  sont  en  contact  avec  lui,  ainsi  qu'une  certaine  quantité 
de  la  terre  dont  il  est  entouré  et  qui  adhère  parfois  à  sa  surface.  Bien  plus,  l'expert 
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2o  De  la  localisation  et  de  V élimination  des  substances  toxiques,  —  Organes 
daiis  lesquels  ces  substances  doivent  être  recherchées,  —  Les  circonstances  dans 
lesquelles  l'expert  est  appelé  à  constater  un  empoisonnement  et  à  en  déterminer 
la  nature  sont,  le  plus  Souvent,  très  défavorables  à  la  recherche  de  la  majeure 
partie  des  substances  toxiques.  Tandis  que  pour  la  plupart  des  crimes  on  peut 
ordinairement  en  constater  les  traces,  soit  au  moment  où  ils  viennent  d'être 

n'oubliera  jamais  de  preodre  de  la  terre  à  di£PéreQtes  hauteurs  de  la  fosse  pour 
servir  plus  tard  de  termes  de  comparaison. 

12*  Il  peut  arriver  que  daos  certaioes  inhumations^  comme  celles  qui  se  font  dans 
des  terrains  argileux,  compacts,  imperméables  à  Teau  et  à  Tair,  dans  des  cercueils 
hermétiquement  fermés,  la  putréfaction  ne  se  soit  pas  effectuée  et  que  Ton  trouve  à 
l'exhumation  non  plus  un  squelette  ou  une  fermentation  putride  en  activité,  mais 
une  masse  savonneuse  qui  adhère  de  partout  aux  parois  de  la  bière.  Dans  ces 
conditions,  il  est  presque  impossible  de  sortir  le  cadavre  de  son  enveloppe,  et  sou- 
vent aussi  difficile  de  distinguer  les  organes.  L^expert  devra  donc,  bien  que  la  chose 
soit  très  pénible  et  fort  incommode,  recueillir  dans  le  cercueil  même  les  organes 
encore  visibles,  quelque  peu  de  la  masse  savonneuse,  les  débris  de  linceul  ou  des 
vêlements,  et  enfin  delà  terre  qui  peut  souiller  les  parties  périphériques. 

13®  Toutes  ces  substances  recueillies,  terre,  portions  de  vêtement  ou  de  linceul, 
seront  également  placées  dans  des  vases  en  verre. 

iÂ^  Les  débris  de  cercueils,  planches,  etc.,  etc.,  seront  empaquetés  soigneusement 
et  eux  aussi,  autant  que  possible,  introduits  dans  des  récipients  en  verre. 

15*»  Tous  ces  vases  seront  fermés,  ficelés,  cachetés,  et  porteront  des  numéros  d'ordre, 
avec  la  signature  des  personnes  présentes. 

16*  La  fermeture  des  récipients  devra  se  faire  de  la  manière  suivante  :  un  bouchon 
de  liège,  recouvert  d'un  papier  parchemin,  retenu  au  moyen  d'une  ficelle  au  col  du 
flacon  et  un  simple  cachet  fixant  la  ficelle  et  le  papier  certifiant  le  contenu.  Dans 
aucun  cas  on  ne  devra  goudronner  les  bouchons  servant  à  la  fermeture  des  bocaux. 

47«  Jamais  l'expert  ne  devra  employer  les  desinfectants,  chlorure  de  chaux,  eau 
chlorée,  sulfate  ferreux,  acide  phénique,  etc.,  etc.  Il  en  est  de  même  de  l'alcool  qui 
doit  aussi  être  proscrit,  car  sa  présence,  tout  en  empêchant  la  constatation  de  ce 
composé  toxique,  peut  rendre  la  recherche  de  certains  poisons  beaucoup  plus  diffi- 
cile, notamment  celle  du  phosphore. 

Les  auteurs  de  ce  travail  font  en  outre  remarquer  combien  la  présence  de  l'expert 
chimiste  serait  utile  lors  des  recherches  variées  que  nécessitent  de  semblables  opé- 
rations et  combien  son  adjonction,  qui  devient  plus  tard  obligatoire,  pourrait  avoir 
d'importance  lors  de  l'autopsie.  Ku  effet,  un  spécialiste,  un  toxicologiste,  peut  dans 
ces  circonstances  s'entourer  de  toutes  les  précautions  nécessaires,  recueillir  avec  tous 
les  soins  indiqués  les  organes,  parties  d'organes,  terre  du  cimetière,  portions  de  lin- 
ceul, etc.,  et  c'est  sur  l'analyse  de  ceux-ci  qu'il  établira  plus  tard  son  rapport.  Beau- 
coup de  circonstances  peuvent  venir  en  aide  à  l'analyse,  telles  sont  l'intégrité  des 
tissus  et  celle  des  organes  ;  au  contraire,  des  lésions  particulières,  localisées  en 
certains  points,  peuvent  mettre  sur  la  voie  et  imprimer  aux  recherches  une  marche 
rapide  et  sûre.  Bien  plus,  aujourd'hui,  la  spécialisation  des  études  chimiques  dans 
le  domaine  de  la  toxicologie,  la  connaissance  du  rôle,  de  la  marche,  de  l'action,  de 
l'élimination  des  poisons,  imposent  l'obligation  de  la  présence,  à  l'autopsie,  d'un 
toxicologiste  (Lacassagne  et  Chapuis,  Annales  d'hygiène  publique  et  de  médecine  légale, 
3«  série,  t.  XI). 
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commis,  parce  que  ces  traces  sautent  pour  ainsi  dire  aux  yeux,  soit  parce  que 
les  désordres  produits  ne  sont  pas  trop  effacés  par  la  putréfaction  du  cadavre, 
.  ce  n*est  g^énéralement  qu*après  un  laps  de  temps  parfois  très  longp  que  les  inves- 
tij^atîons  toxicologiques  sont  appelées  à  venir  éclairer  des  soupçons  basés  sur 
des  faits  plus  ou  moins  certains.  Les  difficultés  de  la  tâche  incombant  au  toxi- 
cologiste  se  trouvent  alors  considérablement  augmentées,  et  il  faut  même  recon- 
naître que  dans  beaucoup  de  cas  de  ce  genre  les  recherches  chimiques  deviennent 
complètement  inutiles,  s'il  s*agit  d*autre  chose  que  d*un  toxique  minéral  ou  de 
quelques  rares  alcaloïdes.  Les  investigations  du  médecin  légiste  doivent  alors 
porter,  avant  toute  recherche  toxicologique,  sur  les  renseignements  que  peuvent 
lui  fournir  soit  Texamen  du  malade,  si  Tintoxication  n'a  pas  été  suivie  de  mort, 
soit  la  nature  des  lésions  constatées  à  l'autopsie,  et,  dans  tous  les  cas»  les  phé- 
nomènes pathologiques  qui  auraient  pu  être  observés.  Ces  renseignements, 
joints  à  ceux  qui  ont  pu  être  recueillis  par  les  magistrats  instructeurs,  sont  pres^ 
que  toujours  bien  insuffisants  pour  établir  une  conviction  absolue. 

Lorsque  Tadministration  de  la  substance  toxique  n'a  pas  entraîné  la  mort,  la 
preuve  de  l'empoisonnement  est  souvent  fort  difficile  à  établir  :  bien  que  beau- 
coup de  poisons  manifestent  leur  action  par  des  symptômes  nettement  déter- 
minés, si  l'examen  et  la  description  de  ces  symptômes  ont  été  faits  par  des  per- 
sonnes étrangères  à  la  science  ou  intéressées  à  dissimuler  la  vérité,  et  si  d'autre 
part  l'élimination  de  la  substance  toxique  est  plus  ou  moins  complète  par  suite 
du  temps  écoulé  depuis  la  manifestation  des  .symptômes  d*intoxîcation,  il  devient 
impossible  de  conclure  avec  certitude. 

Dans  les  cas  où  la  mort  a  été  la  conséquence  de  l'ingestion  d'une  substance 
toxique,  l'autopsie  peut  n'avoir  pas  été  faite  assez  tôt  pour  que  la  constatation 
des  lésions  plus  ou  moins  caractéristiques  de  tel  ou  tel  poison  manifeste  toute  sa 
valeur,  et  le  médecin  légiste  doit  alors  rechercher  avec  la  plus  scrupuleuse 
attention  si  les  lésions  cadavériques  observées  sont  bien  de  nature  à  faire  naître 
des  présomptions  d'empoisonnement,  ou  doivent  être  attribuées  à  des  altérations 
subies  par  le  cadavre  après  une  inhumation  prolongée,  ou  bien  encore  si  ces 
lésions,  purement  morbides,  ne  seraient  pas  pathognomoniques  d'une  affection 
méconnue  pendant  la  vie. 

11  ressort  des  considérations  précédentes  que  la  connaissance  aussi  exacte  que 
possible  des  différents  organes  dans  lesquels  se  localise  une  substance  toxique 
déterminée,  et  l'étude  des  conditions  suivant  lesquelles  cette  localisation  peut 
s'effectuer,  sont  de  la  plus  grande  importance  au  point  de  vue  de  la  recherche 
des  poisons,  surtout  lorsque  le  toxicologiste  possède,  d'autre  part,  quelques 
indications  sur  la  nature  présumée  de  rempoisonnement. 

Absorbées  en  quantité  sufhsante  pour  déterminer  des  accidents,  les  diverses' 
substances  toxiques  possèdent  une  sorte  iVaffinité  élective  spéciale  qui  se  traduit 
par  une  influence  particulière  sur  certains  organes  :  c*est  ainsi  que  les  poisons 
du  cerveau,  les  poisons  de  la  moelle,  les  poisons  des  muscles,  les  poisons  du 
cœur,  les  poisons  hématiques,  constituent  des  catégories  toxicologiqiies  bien 
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distinctes.  Il  D*en  résulte  pas,  toutefois,  que  la  localisation  de  la  substance 
toxique  suive  une  marche  semblable  et  qu'un  poison  musculaire,  par  exemple, 
se  retrouve  forcément  en  quantité  prépondérante  dans  les  muscles,  mais,  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  Taction  élective  d'un  poison  déterminé  peut  occa- 
sionner, dans  les  org^anes  sur  lesquels  elle  s'exerce,  des  modifications  suscep- 
tibles d'être  reconnues  avec  précision  à  l'aide  des  procédés  physiques  ou  chi- 
miques. L'examen  spectroscopique  du  sang*  permet  ainsi  de  reconnaître  une 
intoxication  par  l'oxyde  de  carbone,  l'hydroj^ène  sulfuré,  le  chlorate  de  potasse, 
la  phénylhydrazine,  etc.  Le  microscope  révèle  la  stéatose  du  foie  et  des  reins 
dans  les  empoisonnements  par  le  phosphore  et  l'arsenic.  Ces  modifications 
sont  le  résultat  et  l'indice  de  l'élimination  du  poison. 

D'autre  part,  certains  viscères  comme  les  reins  et  surtout  le  foie  possèdent  la 
propriété  remarquable  d'emmag-asiner  une  proportion  de  substance  toxique 
parfois  supérieure  à  celle  que  l'on  peut  retrouver  dans  les  autres  org-anes,  et 
cela  quelle  que  soit  la  voie  d'introduction  du  poison  :  appareil  circulatoire,appa- 
reil  digestif,  application  sur  la  surface  cutanée,  inhalation,  etc.,  etc.  Aussi  le 
foie  est-il  l'organe  le  plus  important  à  examiner  dans  toutes  les  expertises  toxi- 
cologiques.  Cette  accumulation  de  Tagent  toxique  est  en  rapport  avec  l'affluencc 
du  courant  sanguin  et  le  ralentissement  de  sa  vitesse  dans  ces  glandes  si  impor- 
tantes par  leurs  fonctions  de  sécrétion  et  d'excrétion. 

Les  substances  toxiques  volatiles,  les  anesthésiques  notamment,  s'accumulent 
surtout  dans  le  tissu  nerveux.  Ainsi,  d'après  les  recherches  faites  sur  la  locali- 
sation de  l'alcool  et  du  chloroforme  dans  les  divers  organes  de  l'économie,  on  a 
pu  dresser  le  tableau  suivant,  en  pienant  comme  unité  la  quantité  de  principe 
toxique  existant  dans  un  même  poids  de  sang  : 

Alcool  Chloroforme 

Sang 4,00  1,00 

Cerveau 1,34  3,92 

Foie  et  rate    ....       1,48  2,08 

Muscles traces  0,16 

La  substance  nervtjuse  accumule  encore,  en  quantité  appréciable,  la  plupart 
des  substances  toxiques  d'origine  minérale,  tandis  qu'elle  semble  dépourvue 
de  cette  propriété  à  l'égard  de  la  plupart  des  alcaloïdes. 

Nos  expériences  personnelles  nous  ont  encore  démontré  que  le  tissu  osseux 
et  surtout  celui  des  os  plats  dans  lesquels  prédomine  la  substance  spongieuse 
(os  du  crâne  et  vertèbres  notamment)  était  un  lieu  d'accumulation  pour  certains 
poisons  minéraux. 

Nous  avons  pu  retrouver  dans  les  os  du  crâne,  les  vertèbres,  le  scapulum,  les 
os  iliaques,  des  quantités  nettement  appréciables  à  l'analyse  chimique  d'arsenic, 
de  plomb f  de  mercure^  longtemps  après  que  toutes  traces  de  ces  mômes  sub- 
stances avaient  complètement  disparu  de  tous  les  autres  or|s;-anes  de  l'économie. 
Toxicoloj^ie.  o 
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Il  est  cxtrômcinent  probable  que  les  autres  substances  minérales  toxiques  se 
comportent  de  la  même  façon.  Nous  n'avons  pas  besoin  de  faire  ressortir  l'inté- 
rêt que  présente  ce  fait  pour  la  solution  de  certaines  questions  de  toxicologie. 
Dans  les  cas  où  Tabsorption  de  la  substance  toxique  n'aurait  pas  entraîné  la 
mort,  la  preuve  de  Tintoxication  peut  être  fournie  par  la  découverte  de  cette 
substance  toxique  éliminée  de  Torg-anisme  par  différentes  voies.  S'il  n'est  pas 
exact  au  point  de  vue  physiologcique  de  classer  le  vomissement  comme  mode 
d'élimination  d'une  substance  toxique,  au  point  de  vue  restreint  de  la  toxico- 
logie ce  procédé  d'expulsion  tient  sans  contredit  la  première  place.  Quand  il 
est  spontané,  il  révèle  en  effet  les  violents  efforts  accomplis  par  l'crg^anisme 
pour  se  débarrasser  du  poison.  Aussi  l'analyse  des  matières  composant  les 
vomissements  peut-elle,  presque  infailliblement,  amener  à  la  connaissance  du 
toxique  qui  les  a  déterminés  ou  pour  l'expiilsion  duquel  ils  ont  été  provoqués. 
Malheureusement  il  n'est  pas  toujours  possible  d'opérer  sur  les  matières  vomies, 
et  il  faut  alors  avoir  recours  à  l'examen  de  produits  le  plus  f^énéralement  moins 
riches  en  substance  toxique,  mais  qui  constituent  cependant  une  source  des 
plus  précieuses  pour  la  détermination  de  l'empoisonnement.  La  voie  d'élimi- 
nation par  excellence  est  alors  la  sécrétion  rénale  :  il  est  toujours  possible  de 
démontrer,  à  un  moment  donnée  l'existence  d'un  composé  toxique  s'éliminant 
par  l'urine,  à  la  condition  toutefois  que  le  temps  écoulé  depuis  l'absorption  né 
soit  pas  assez  considérable  pour  avoir  permis  k  l'élimination  d'être  presque 
complète.  Ce  mode  de  démonstration  a  déjà  été  employé  avec  succès  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  notamment  dans  l'afiFaire  du  duc  de  Praslin  (i). 

La  suppression  de  l'urine  qui  peut  se  produire  dans  certains  cas  d'intoxication 
suraiguë  est  rarement  assez  complète  pour  cm  pêcher  absolu  ment  cette  détermi- 
nation. Un  autre  indice  de  l'élimination  est  fourni  par  la  présence  dans  l'urine 
de  produits  anormaux,  notamment  de  glycosc,  et  mieux  encore  de  l'albumine 
et  des  cellules  épithéliales  exfoliées  des  canalicule^  des  reins,  ou  bien  encore  de 
produits  de  synthèse,  tels  que  l'acide  urochloralique,  qui  apparaît  dans  l'urine 
après  l'ingestion  de  chloral.  Tardieu  et  Lassaigue  ont  montré,  et  c'est  là  un  fait 
très  important  pour  la  question  qui  nous  occupe,  que  l'élimination  s'exerçait 
seulement  sur  les  substances  ingérées  accidentellement  et  non  sur  celles  qui 
sont  normalement  contenues  dans  les  organes  (2). 

A  côté  du  rein,  la  muqueuse  pulmonaire  occupe  encore  une  place  importante 
dans  l'élimination  des  substances  toxiques  :  son  pouvoir  exosmotique  et  sa  sur- 
face considérables,  ses  rapports  intimes  avec  le  plus  riche  réseau  .capillaire  de 
l'économie,  en  font  un  organe  parfaitement  disposé  pour  l'élimination  des 
substances  toxiques,  gazeuses  et  volatiles  :  mais  cette  voie  d'expulsion  ne  peut 
être  le  plus  souvent  d'aucune  utilité  pour  les  recherches  toxicologiques,  par 
suite  de  la  rapidité  même  de  l'élimination. 

(1)  Annales  d'hygiène  et  de  médecine  légale,  Paris,  iRi7,  t.  XXXV'III,  p.  890. 
(i)  Annales  d'hygiène  et  de  médecine  légale  y  ISTU,  2'^  série,  t.  III,  p.  243. 
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Les  glandes  intestinales  constituent  encore  des  organes  importants  d*élimi- 
nation  :  ici  le  phénomène  se  complique  d'un  mouvement  d'exosmose  de  la 
muqueuse  dont  les  raisons  sont  encore  mal  définies.  Aussi  l'analyse  des  déjec- 
tions diarrhéiques  pourra-t-elle  amener  le  plus  souvent  à  des  résultats  probants 
et  confirmatifs  de  ceux  obtenus  par  Tanaljse  des  vomissements  et  de  Turine. 

A  vrai  dire,  d'ailleurs,  tous  les  organes  de  l'économie  concourent  dans  une 
certaine  mesure  à  l'élimination  des  substances  toxiques,  et  il  semble  que  tous 
les  tissus  emploient  leur  vitalité  à  se  débarrasser  des  produits  anormaux  qui 
entravent  leur  évolution  naturelle.  On  observe  d'ailleurs,  relativement  à  l'élimi- 
nation, une  sorte  d^électivité  comparable  à  celle  que  nous  avons  signalée  plus 
haut  relativement  à  l'action  des  poisons.  C'est  ainsi  que  les  sels  métalliques 
s'éliminent  principalement  par  la  bile  ;  l'iodure  de  potassium,  par  les  urines  ; 
le  chlorate  de  potassium,  par  la  salive;  l'acide  sulfhjdrîque  et  l'arsenic,  par  la 
peau,  etc.,  etc.,  sans  que  l'on  soit  arrivé  jusqu'ici  à  trouver  de  ces  faits  une 
raison,  même  hypothétique,  satisfaisante. 

En  outre,  les  diverses  substances  toxiques  éliminées  de  l'organisme  subissent, 
au  moins  pour  certaines  d'entre  elles,  des  transformations  dont  l'étude  est 
encore  fort  peu  avancée,  bien  qu'elle  présente  le  plus  grand  intérêt.  Tandis  que 
certaines  substances  semblent  traverser  l'économie  sans  éprouver  de  modifica- 
tions, puisqu'il  est  possible  de  les  retrouver  intactes  dans  les  différents  pro- 
duits au  sein  desquels  elles  sont  éliminées,  d'autres  éprouvent  durant  leur  trajet 
des  modifications  parfois  telles  que  leur  existence  ne  saurait  être  soupçonnée  à 
un  premier  examen.  Ces  modifications  peuvent,  pour  beaucoup  de  cas,  être 
ramenées  à  deux  processus  diamétralement  opposés  :  l'oxydation,  la  réduction. 
C'est  ainsi  que  les  sels  à  acides  organiques  sont  transformés  en  carbonates  ;  les 
sulfures,  hyposulfites,  sulfites,  en  sulfates;  les  hypophosphites,  phosphites,  en 
phosphates,  par  suite  d'une  oxydation,  tandis  que  les  hypochlorites,  chlorites, 
iodatos,etc.,etc  ,  sont  transformés,  par  réduction,  en  chlorures,  iodures,  etc.,  etc., 
le  ferricyanure  de  potassium  en  ferrocyanure,  l'indigo  bleu  en  indigo  blanc. 
D'autres  composés  subissent  des  métamorphoses  encore  plus  profondes  et 
donnent  naissance  à  des  produits  de  synthèse  par  suite  de  leur  combinaison  à 
des  composés  normaux  de  l'organisme  :  c'est  de  la  sorte  que  les  acides  ben- 
zoîque,  quinique  et  cinnamique,  passent  à  l'état  d'acide  hippurique,  l'acide 
salicylique  à  Tétat  d'acide  salicylurique,  par  suite  de  leur  combinaison  avec  le 
glycocolle  ;  que  le  chloral  se  transforme  en  acide  urochloralique;  le  phénol, 
Tessence  de  térébenthine,  en  acides  sulfoconjugués.  Certains  composés  minéraux 
éprouvent  des  dédoublements  très  complexes  :  les  iodures  de  plomb,  de  mer- 
cure, d'argent,  donnent  naissance  à  de  l'iodure  de  sodium  et  à  des  combinai- 
sons indéterminées  du  métal  avec  les  matières  albuniinoYdes.  Nous  avons 
signalé  dans  nos  recherches  sur  l'élimination  du  plomb  par  l'urine  chez  les 
saturnins  (Arch.  de  phtjsiologie,  2^  série,  t.  Vil,  1880)  l'existence,  dans  cette 
excrétion,  d'une  combinaison  albuminoïde  ploinbiquc;  et  l'on  connaît,  d'autre 
part,  des  composés  mieux  définis  de  mercure  avec  l'albumine  et  les  peptones. 
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La  plupart  des  alcaloïdes  et  corps  analofifues,  ainsi  que  des  matières  colo- 
rantes véfi^étales  et  un  g'rand  nombre  de  sels  métalliques,  passent  dans  Técono- 
mie  sans  subir  de  transformations,  ou  tout  au  moins  la  nature  de  ces  transfor- 
mations ne  s  est-elle  pas  manifestée  jusqu^alors  d'une  façon  qui  permît  de 
Tapprécier  à  Taide  de  nos  moyens  actuels  d'investigation.  C'est  principalement 
par  Tétude  du  passag^e  et  la  recherche  dans  la  sécrétion  urinaire  des  substances 
étrangères  à  l'organisme  que  nos  connaissances  relatives  à  cette  question  ont 
pu  se  constituer  :  malgré  leur  insuffisance,  elles  peuvent  rendre  encore  certains 
services. 

Nous  pouvons  donc  maintenant  poser  à  titre  d'indications  générales  les 
conclusions  suivantes  relativement  aux  organes  dans  lesquels  devront  être 
principalement  recherchées  les  diverses  substances  toxiques  : 

Toxiques  minéraux  non  volatils,  —  Foie,  tissu  nerveux,  tissu  spongieux 
des  os. 

Toxiques  minéraux  volatils.  —  Sang,  tissu  nerveux,  foie,  voies  respira- 
toires. 

Anesthésiques.  —  Tissu  nerveux,  foie,  sang. 

Alcaloïdes  végétaux  et  composés  analogues  d'origine  végétale  ou  animale. 
—  Foie,  rate,  reins,  contenu  de  l'intestin  et  de  l'estomac. 

De  plus,  et  quoique  cette  opération  conduise  parfois  à  des  résultats  négatifs, 
on  devra,  dans  tous  les  cas^  soumettre  aux  recherches  chimiques  Feslomac, 
les  intestins  et  le  contenu  de  ces  viscères.  L'examen  du  sang  et  de  Turine  ne 
devra  également  jamais  être  négligé  lorsqu'on  aura  pu  se  procurer  ces  liquides. 

3"*  Cas  OH  une  substance  toxique  aurait  été  introduite  après  la  tnort.  -— 
Dans  les  recherches  médico-légales  suscitées  par  certains  cas  de  mort,  il  peut 
se  présenter  une  circonstance  nécessitant  de  la  part  de  l'expert  chai^  des 
investigations  toxicologiques  toute  l'habileté  et  toute  la  circonspection  possi- 
bles. Nous  voulons  parler  de  l'hypothèse  d'après  laquelle  une  substance  toxique 
aurait  été  introduite  après  la  mort,  soit  pour  faire  croire  à  un  empoisonnement 
accidentel,  soit  pour  masquer  les  effets  d'une  autre  substance  toxique  employée 
durant  la  vie.  Si  la  substance  véiréneuse  avait  été  introduite  dans  les  organes 
au$sit()t  après  la  mort,  lorsqu'il  existait  encore  un  reste  de  circulation  et  que  le 
refroidissement  du  cadavre  n'était  pas  complet,  il  pourrait  s'être  produit  un 
commencement  de  diffusion  de  cette  substiince  dans  l'économie,  surtout  s'il 
s'a^-issait  d'un  toxique  assez  rapidement  absorbable;  et,  dans  ce  cas,  la  recherche 
chimique  serait  impuissante  à  déterminer  si  lo  poison  n'a  pas  été  effectivement 
la  cause  de  la  mort.  Il  faut  toutefois  reoonnafti'e  que  cette  condition  est  sinon 
impossible,  du  moins  tellement  difficile  à  réaliser,  que  l'on  ne  peut  guère  avoir 
à  compter  sur  un  semblable  concours  de  circonstances.  Cela  nécessiterait  en 
effet  le  choix  d'une  substance  toxique  dont  les  effets  devraient  se  confondre 
avec  les  symptômes  observés  avant  la  mort,  et  d'autre  part,  pour  que  l'intro- 
duction frauduleuse  do  cette  substance  ne  laissât  pas  de  traces,  il  ^udrait  qu'elle 
coïncidât  presque  avec  la  cessation  de  la  vie.  Si  l'introduction  du  toxique  a  eu 
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Heu  un  temps  plus  ou  moins  long-  après  la  mort,  toute  absorption  et  par  suite 
toute  dissémination  avec  localisation  est  devenue  impossible  :  ce  n*est  plus  que 
par  imbibition  que  la  substance  vénéneuse  peut  pénétrer  de  proche  en  proche. 
Alors  interviennent  avec  fruit  nos  connaissances  relatives  à  la  localisation  du 
composé  toxique,  et  les  recherches  chimiques  peuvent  démontrer  avec  certitude 
que  le  poison  n*a  pas  été  absorbé,  puisque  sa  répartition  dans  Torg^anisme  ne 
répond  pas  à  ses  modes  de  localisation  et  d'élection.  On  voit  donc  que,  bien 
qu'assez  délicate,  la  solution  des  deux  cas  précédents  peut  être  obtenue  avec 
quelque  certitude  (1). 

Il  n'en  serait  pas  de  même,  si,  dans  le  but  de  masquer  un  empoisonnement 
réel,  le  criminel  avait  fait  absorber,  pendant  la  vie,  à  sa  victime,  une  substance 
vénéneuse  dont  les  effets  viendraient  troubler  en  quelque  sorte  le  tableau  des 
symptômes  d'intoxication  afférents  au  premier  poison,  de  façon  à  dérouter 
Tobservation  clinique  et  à  compliquer  les  résultats  de  Tinveslig'ation  toxicolo- 
gique.  En  admettant  que  la  recherche  chimique  mît  en  évidence  avec  la  plus 

(i)  On  doit  à  Matteucci  quelques  expériences  fort  intéressantes  qui  confirment  les 
remarques  que  nous  venons  de  faire.  Une  grenouille  est  immergée  pendant  quelques 
heures  dans  une  solution  de  prussiate  de  potasse,  mais  seulement  par  les  extrémités 
inférieures.  L'animal  retiré  du  liquide  est  lavé  avec  soin  au  moyen  d*eau  distillée, 
puis  coupé  en  morceaux.  II  est  facile  de  prouver  que  la  solution  de  prussiate  a 
pénétré  tout  Torganisme.  Quel  que  soit  le  point  des  viscères  ou  des  tissus  que  Ton 
touche  avec  une  baguette  de  verre  imprégnée  d*une  solution  de  chlorure  ferrique, 
partout  apparaît  une  tache  bleue,  mais  plus  ou  moins  intense.  L'absorption  ayant 
pu  s'effectuer  pendant  un  long  temps,  la  substance  absorbée  a  pénétré  partout,  mais 
en  proportion  variable  avec  son  affinité  élective  pour  chacun  des  organes  et  avec 
rintensité  de  Tirrigation  sanguine.  Uneautre  grenouille,  plongée  également  par 
ses  extrémités  inférieures  dans  une  solution  de  prussiate  de  potasse,  puis  tuée  au 
bout  de  quelques  instants,  et  au  sein  de  laquelle  on  recherche  la  présence  du  prus- 
siate dans  les  viscères  et  les  tissus,  en  laisse  à  peine  caractériser  des  traces  dans  la 
masse  musculaire  des  jambes  et  des  cuis>?s. tandis  que  le  cœur  ou  le  poumon,  tou- 
chés avec  le  chlorure  ferrique,  en  fournissent  les  signes  les  plus  marqués.  Dans  ce 
cas,  la  substance  étrangère  est  contenue  dans  le  sang  et  n'a  pas  encore  pu  se  répandre 
et  se  localiser  dans  l'organisme. 

Une  troisième  grenouille,  morte  depuis  quelques  instants,  est  immergée  dans  la 
même  solution,  de  la  même  manière  que  les  précédentes  et  pendant  le  même  temps 
que  la  première.  Lorsqu'on  vieni  à  étudier  la  répartition  du  prussiate  dans  les  divers 
organes,  on  s'aperçoit  que  le  poumon  et  le  cœur  n'en  fournissent  pas  une  quantité 
plus  considérable  que  toute  autre  partie  de  la  grenouille.  La  solution  s'est  intro- 
duite par  simple  imbibition,  phénomène  qui  s'observe  également  avec  la  grenouille 
vivante,  comme  le  prouve  la  première  expérience,  mais  qui,  dans  ce  cas,  est  accom- 
pagné d'une  absorption  par  le  sang  et  d'une  localisation  du  sel  dans  certains  tissus. 

La  seconde  expérience  prouve  de  la  façon  la  plus  indiscutable  l'absorption  par  le 
sang  de  la  substance  étrangère  et  sa  répartition  dans  l'organisme  au  moyen  de 
cette  humeur,  absorption  indépendante  de  l'imbihition,  puisque  le  poumon  et  le 
Cfpur,  organes  fortement  irrigués,  renferment  des  quantités  de  prussiate  infiniment 
plus  considérables  que  les  muscles  des  jambes  et  des  cuisses,  bien  que  ces  dernières 
parties  fussent  beaucoup  plus  voisines  du  point  d'immersion. 
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parfaite  certitude  Texistence  de  deux  substances  vénéneuses  différentes,  il  serait 
dans  certains  cas  bien  difficile,  sinon  même  tout  à  fait  impossible  à  Texpert 
de  se  prononcer;  et  cest  dans  les  circonstances  du  fait  qu*il  faut  alors  chercher 
des  éclaircissements  capables  de  conduire  à  une  solution  satisfaisante.  On  a 
signalé,  par  exemple,  l'administration  de  champig>nons  vénéneux  pour  dissi- 
muler un  empoisonnement  et  dans  le  but  de  faire  croire  à  un  empoisonnement 
accidentel. 

D*autres  fraudes  peuvent  encore  être  mises  en  œuvre  pour  embarrasser  ou 
dérouter  les  recherches;  telles  sont  :  la  suppression  ou  la  substitution  des 
déjections  ou  des  matières  des  vomissements,  ou  bien  encore  l'addition  à  ces 
substances  de  produits  toxiques  quelconques  différents  de  celui  qui  a  déterminé 
la  mort.  Nous  ne  pouvons  que  sig'naler  ici  les  différentes  circonstances  dans 
lesquelles  l'expert  peut  se  trouver  amené  à  effectuer  ses  recherches,  leur  discus- 
sion n'étant  plus  du  domaine  de  la  toxicolog'ic  chimique;  ce  que  nous  voulons 
seulement  mettre  en  évidence,  c'est  que  dans  l'étude  délicate  de  ces  questions 
Tinvestig'ateur  doit  s'attendre  à  toutes  les  surprises  et  à  toutes  les  difficultés.  Il 
ne  suffit  pas  en  effet  de  retrouver  un  poison  dans  des  organes  ou  des  déjections 
pour  pouvoir  admettre  que  ce  poison  a  été  capable  d'occasionner  la  mort.  Nous 
allons  exposer  les  diverses  questions  auxquelles  l'expert  doit  répondre  et  il  faut 
toujours  s'attacher  à  démontrer  que  le  poison  retrouvé  a  seul  occasionné  la 
mort;  pour  cela,  il  faut  que  l'on  puisse  établir  la  concordance  entre  les  symp- 
tômes observés  pendant  la  vie  et  ceux  que  détermine  la  substance  toxique  iso- 
lée, et  que,  de  plus,  cette  substance  toxique  ait  été  isolée  en  quantité  suffisante 
pour  justifier  l'intoxication. 

Questions  à  résoudre  par  l'expertise.  —  11  nous  reste  à  indiquer  briève- 
ment les  questions  médico-légales  qui  peuvent  être  soulevées  dans  un  débat 
judiciaire  à  propos  d'un  empoisonnement  et  la  manière  de  les  résoudre. 

Première  question,  La  mort  est-elle  le  résultat  d'un  empoisonnement  ?  Les 
commémoratifs,  les  symptômes  présentés  par  la  victime,  les  lésions  anatomi- 
ques  et  par  dessus  tout  l'analyse  chimique  et,  le  cas  échéant,  l'expérimentation 
physiologique,  permettront  de  résoudre  cette  question,  sans  contredit  la  plus 
importante. 

Deuxième  question.  Quel  a  été  le  poison  employé  ?  Cette  seconde  question 
regardée  à  tort  comme  capitale  par  une  certaine  école  .qui  voulait  que,  avant 
tout,  le  médecin  expert  filt  chargé  de  mettre  en  évidence  le  corps  du  délit,  ne 
doit  passer  qu'ert  seconde  ligne.  Si  Ton  nous  dit  que  l'expert  doit,  autant  que 
possible,  rechercher  et  isoler  la  substance  toxique,  qu'il  doit  môme,  autant  que 
possible,  la  déceler  par  des  réactions  connues  et  devenues,  pour  ainsi  dire, 
classiques  en  médecine  légale,  nous  en  convenons  sans  difficulté.  Mais  ce  que 
nous  ne  pouvons  admettre,  c'est  que  reinpoisonnement  ne  puisse  être  démontré 
qu'eu  mettant  sous  les  yeux  le  corps  du  délit,  tju'en  on  démontrant  Texislenco 
au  moyen  des  réactifs  chimiques.  Certains  symptômes  spécifiques  qui  n'appar- 
tiennent qu'à  certiiius  poisons,  tels  que  les  corrosifs  et  les  irritants,  les  rcac- 
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lions  phjsîolo|5!;'iques  propres  à  quelques  autres,  fournissent  des  preuves  tout 
aussi  léijji'itimes. 

Troisième  question.  La  substance  employée  pouvait-elle  donner  la  mort  ? 
Nous  nous  sommes  déjà  long'uement  expliqué* sur  les  conditions  d'action  des 
poisons,  nous  avons  montré  entre  autres  que  telle  substance  vénéneuse  par  elle- 
même  pouvait  être  plus  ou  moins  neutralisée  par  l'influence  des  milieux  et 
que,  par  contre,  des  substances  inertes  ou  relativement  innocentes  pouvaient  en 
se  transformant  devenir  des  poisons  violents.  Tout  ce  que  nous  avons  à  ajouter 
ici,  c'est  que,  pour  établir  qu'il  y  a  eu  empoisonnement  criminel,  il  faut  que  la 
substance  administrée  ait  été  primitivement  un  poison  ou  qu'elle  le  soit  devenu. 
Une  femme,  dans  l'intention  d'empoisonner  son  mari,  lui  administre  une  gcrande 
quantité  de  limaille  de  cuivre  pure,  qui  naturellement  reste  sans  efifet,  évi- 
demment il  n'y  a  pas  là  les  conditions  essentielles  d'un  empoisonnement  ;  un 
mari  pour  empoisonner  sa  femme  lui  faire  boire  de  l'acide  sulfurique  dans  du 
vin,  l'acide  transformé  en  sulfate  de  potasse  reste  sans  action,  le  mari  est  acquitté 
(Devergie)  ;  par  contre,  de  véritables  empoisonnements  ont  été  produits  par 
l'administration  d'antimoine  métallique  mis  en  poudre  et  ayant  séjourné  lon^ç-- 
temps  dans  du  vin. 

Ce  sont  là  des  cas  extraordinaires  ;  le  plus  souvent  l'expert  n'aura  à  se  pro- 
noncer que  sur  les  propriétés  de  la  substance  employée,  à  dire  si  elle  est  véné- 
neuse ou  non. 

Quatrième  question.  A  quelle  dose  la  substance  employée  est-elle  capable 

DE  DONNER  LA  MORT?  UnE  DOSE  SUFFISANTE  A-T-ELLE  ÉTÉ  ADMINISTRÉE?  Cette  qUCS- 

tion  dans  beaucoup  de  cas  pourrait  être  considérée  comme  le  corollaire  de  la  pré- 
cédente. La  diffusion  du  poison  dans  tout  l'org-anisme,  son  inég-ale  répartition 
dans  tous  les  or|^anes,  son  élimination  en  partie  ou  en  totalité,  en  rendent  la 
solution  presque  toujours  difficile  et  le  plus  souvent  impossible.  Aussi  Tardieu 
fait-il  remarquer  que  la  solution  de  la  première  est  et  doit  rester  complètement 
indépendante  de  la  seconde.  Mais  il  veut,  contrairement  à  Orfila,  que  le  méde- 
cin expert  s'attache,  d'une  manière  approximative,  à  déterminer  la  dose  à 
laquelle  la  substance  administrée  devient  toxique,  et  à  dire  toutes  les  fois  qu'il 
le  peut,  non  pas  quelle  a  été  la  quantité  adm^inistrée,  maissiy  dCaprèsla  quan- 
tité recueillie.,  la  dose  a  été  suffisante  pour  déterminer  la  mort.  Telle  est,  en 
effet,  la  ligne  de  conduite  indiquée  par  la  raison,  ligne  de  conduite  tellement 
naturelle  qu'Orfila  lui-même,  après  avoir  posé  en  principe  absolu  que  le  méde- 
cin ne  doit  dans  aucun  cas  répondre  à  cette  question,  est  obligé  de  reconnaître 
trois  cas  dans  lesquels  la  question  de  la  dose  a  dans  la  pratique  médico-légale 
une  réelle  importance  :  i**  lorsque  la  quantité  retrouvée  est  très  considérable  et 
assez  importante  par  elle-même  pour  dénoncer  l'iiilontion  homicide;  2"»  lorsqu'il 
y  a  lieu  de  distinguer  si  la  substance  toxique  a  été  administrée  comme  médi- 
cament ou  comme  poison  ;  ^^  enfin  lorsqu'il  s'agit  de  substances  qui  entrent 
naturellement,  mais  eu  très  petite  quantité,  dans  la  structure  intime  du  corps 
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et  dont  la  proportion  extraite  das  orfs^anes  peut,  jusqu*à  un  certain  point, 
révéler  roriçine. 
Cinquième  question,  L* empoisonnement  peut-il  avoir  eu  lieu  et  le  poison 

A-T-IL  PU  disparaître  SANS  QU*0N  EN  RETROUVE  LA  TRACE?  ApRÈS  COMBIEN  DE  TEMPS? 

Cette  question  doit  être  envisagée  à  deux  points  de  vue  différents,  suivant  qu*il 
s*a|Brit  du  cadavre  frais  ou  du  cadavre  ancien  et  avant  déjà  subi  une  décomposi- 
tion plus  ou  moins  complète. 

On  sait  que  les  poisons  ne  séjournent  dans  nos  organes  que  pendant  un  temps 
limité,  variable  pour  chacun  d*eux.  Leur  élimination  elle-même  n*a  qu'un  temps 
limité.  Quoique  la  durée  de  ce  séjour  ou  de  cette  élimination  soit  encore  trop 
imparfaitement  connue,  il  n*en  est  pas  moins  vrai  que  les  notions  que  nons 
possédons  sur  quelques-unes  des  substances  toxiques  peuvent  être  d*un  grand 
secours,  en  nous  révélant,  principalement  dans  les  urines,  le  passage  du  poison. 

Lorsque  la  victime  a  survécu  assez  longtemps  pour  que  le  poison  ait  été 
entièrement  éliminé,  le  médecin  expert  n*a  plus  pour  se  guider  dans  ses  appré- 
ciations que  rhistoire  des  svmptdmes  et  les  lésions  anatomiques  dont  la  durée 
peut  être  très  longue  et  les  traces  quelquefois  ineffiaçables. 

Mais  le  côté  le  plus  important  de  la  question,  comme  le  fait  remarquer  Tar- 
diou,  consiste  à  savoir  ce  que  devient  la  substance  vénéneuse  dans  le  cadavre, 
si  elle  V  reste,  si  elle  s'v  transforme,  si  elle  s*y  détruit,  si  elle  résiste  on  si  elle 
obéit  aux  modifications  qui  s'opèrent  après  la  mort  au  sein  de  la  matière  orga- 
nisée et  dans  le  milieu  où  reposent  les  restes  de  Thomme. 

H  Les  différentes  substances  vénéneuses*  ajoute  Tardieu,  ne  se  comportent  pas 
de  la  même  fa^^on...  la  nature  inorganique  ou  organique  doit  nécessairement 
influer  sur  leur  manière  de  réagir.  Les  substances  minérales  résistent  indéfini- 
ment, mais  elles  n'échappent  pas  à  des  transformations  dont  les  unes  ont  pour 
résultat  de  les  fixer  dans  des  combinaisons  stables  où  la  chimie  saura  toujours 
déceler  leur  présence,  dont  les  autres,  au  contraire,  en  les  rendant  solubles,  les 
exposent  à  être  entrafnées  hors  des  débris  du  corps  en  décomposition.  L'ammo- 
niaque qui  se  produit  dans  la  putréfaction  est  la  base  de  ces  combinaisons.  Mais 
la  lenteur  avec  laquelle  elles  se  forment,  le  temps  plus  long  encore  qu'il  fau- 
drait pour  leur  dissolution  complète  dans  les  conditions  ordinaires  d'inhuma- 
tion des  cadavres,  laissent  assez  de  marge  pour  qu*il  soit  permis  de  dire  que, 
même  après  plusieurs  années,  et  tant  qu*il  reste  quelques  parties  du  corps,  la 
chimie  peut  v  retrouver  dos  traces  des  poisons  minéraux.  ^ 

Parmi  les  substances  organiques,  la  plu^iart  de  celles  qui  sont  le  plus  sou- 
vent emploxées  comme  agents  vénéneux,  les  alcaloïdes,  résistent  quelquefois 
avec  une  H\ilé  vraiment  rouiarquablo.  Mais  les  lois  et  les  conditions  qui  pré- 
sident à  cette  fixité  ou  à  leur  dêcom^KViiitiou  ne  sont  pas  encore  assez  connues 
jK>ur  qu^on  puisse  rien  «rénéraliser. 

^ijrtème  question.  La  si'bstancb  vKNBXKrsK  K\ra\rTc  w  cadavre  pcitt-elle 
PKovKNiR  D'rxK  sorRCB  \i*TRB  ^^l'B  L*B3iP\Ms«.>xNiMB>îT?  Beaucoup  de  sources  ont  été 
indiquées,  et  s^uit  tOHJ<nêrs  iuv^>quées  par  la  défense,  qui  pourraient  donner  lieu 
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à  la  pénétration  d'une  substance  vénéneuse  dans  les  organes  de  la  victime,  en 
dehors  de  tout  empoisonnement.  Un  morceau  de  papier  peint,  un  débris  de 
boiserie  jeté  par  mégarde  dans  le  cercueil,  la  peinture  d'une  table  sur  laquelle 
aurait  reposé  le  cadavre,  les  vases  dans  lesquels  auraient  séjourné  les  restes, 
un  plancher  souillé  parles  opérations  d'un  photographe,  voilà  autant  de  causes 
d'erreur  qui  ont  été  invoquées  et  qui  ne  prouvent  qu'une  chose,  c'est  l'attention 
que  doit  prêter  Fexpert  aux  moindres  détails  de  l'autopsie  et  de  l'exhumation, 
afin  d'être  toujours  en  mesure  de  réfuter  des  allégations  de  cette  nature. 

Mais  arrivons  à  des  objections  plus  sérieuses,  sinon  au  fond,  du  moins  en 
apparence  : 

1©  Les  réactifs  n'étaient  pas  purs.  Il  suffit,  pour  parer  à  cette  objection,  de 
s'assurer  avec  soin  de  leur  pureté. 

^  Pendant  la  maladie,  des  médicaments  ont  été  employés  qui  contenaient 
des  substances  vénéneuses.  Les  renseignements  recueillis  avec  soin  sur  la  nature 
de  cette  médication,  la  recherche  des  formules  qui  ont  été  employées,  la  déter- 
mination aussi  exacte  que  possible  de  la  quantité  de  substance  toxique  employée, 
en  ayant  soin  de  comparer  les  effets  qu'elle  a  pu  déterminer  avec  ceux  qui  ont 
été  constatés  chez  la  victime,  la  dose  qui  a  été  administrée  avec  la  quantité  de 
poison  décelé  par  l'analyse  chimique,  tels  sont  les  éléments  du  diagnostic  médico- 
légal.  Quant  aux  substances  qui  auraient  été  employées  comme  médicaments 
longtemps  avant  la  mort,  il  ne  saurait  y  avoir  d'erreur. 

3^  L'embaumement  pratiqué  avec  un  liquide  contenant  des  substances  toxiques 
étant  interdit  par  la  loi  ne  saurait  être  invoqué.  11  suffirait  du  reste  de  la  plus 
simple  inspection  pour  ne  pas  laisser  échapper  cette  particularité. 

i*>  L'imbibition  cadavérique  s'opérant  de  dehors  en  dedans  peut-elle  intro- 
duire dans  le  cadavre  des  substances  vénéneuses  et  faire  croire  ainsi  à  un  empoi- 
sonnement? La  présence  dans  la  terre  de  certains  cimetières  de  composés  arse- 
nicaux a  pu  porter  à  croire  que  ces  composés  dissous  et  entraînés  par  les  eaux 
pluviales  pourraient  venir  infiltrer  le  cadavre  et  en  imprégner  les  débris.  Sans 
doute,  la  chose  n'est  peut-être  pas  absolument  impossible.  Mais  il  faut  que  cette 
espèce  d'imprégnation  soit  bien  rare  pour  que,  depuis  plus  de  vingt-cinq  ans 
que  l'attention  est  éveillée  sur  ce  point,  rien  de  pareil  n'ait  été  constaté  ;  on  ne 
devra  cependant  pas  négliger,  pour  éviter  toute  chicane,  d'enlever  quelques 
parcelles  de  la  terre  qui  est  on  contact  avec  le  cadavre  pour  en  faire  l'analyse 
chimique.  Inutile  d'ajouter  qu'on  devra  en  môme  temps  recueillir  de  la  terre 
à  une  certaine  distance  du  cadavre  pour  l'examiner  comparativement,  la  pre- 
mière pouvant  avoir  été  atteinte  par  des  produits  provenant  de  la  décompo- 
sition cadavérique  ou  môme  par  des  substances  vénéneuses  qui  en  seraient 
provenues. 

5»  La  putréfaction  cadavérique  peut-elle  donner  naissance  à  des  composés 
vénéneux  ? 

Cette  question  est,  depuis  quelques  années,  définitivement  résolue  par  l'affir- 
mative. Les  travaux  de  Sehni,  Brouardel  et  Boutmy,  Gabriel  Pouchet,  Armand 
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Gautier,  Bouchard,  etc.,  ont  démontré  péremptoirement  que  des  composés  alca- 
loYdiques,  dont  la  toxicité  fort  variable  est  pour  certains  d*entre  eux  extrêmement 
énergique,  prennent  naissance  non  seulement  sous  l'influence  des  processus 
de  la  putréfaction  cadavérique-,  mais  encore  durant  la  vie  au  cours  de  certaines 
maladies  scptiqueâ  (variole,  fièvre  tvphoïde,  choléra,  etc.).  Malgré  le  grand 
nombre  de  travaux  dont  ces  composés,  appelés  ptomaines  {voy.  ce  mot)  par 
Selmi,  ont  été  l'objet,  nos  connaissances  à  leur  sujet  sont  encore  bien  incer- 
taines, mais  elles  doivent,  dans  tous  les  cas,  faire  apporter  relativement  aux  con- 
clusions des  recherches  effectuées  par  la  méthode  de  Texpérimentation  physio- 
logique seule  les  plus  expresses  réserves.  Il  faut  môme  reconnaître  que,  dans 
ces  conditions,  l'expérimentation  physiologique  employée  à  l'exclusion  de  toute 
recherche  chimique  n'a  plus  aucune  valeur,  au  moins  dans  la'grande  majorité 
des  cas,  et  nous  sommes  d'avis  que  l'on  n'est  autorisé  à  conclure  avec  certitude 
à  l'empoisonnement  par  un  alcaloïde  que  lorsque  cette  expérimentation  physio- 
logique est  en  complet  accord  avec  les  réactions  chimiques  pour  révéler  la 
présence  de  tel  ou  tel  composé  toxique.  C'est  dans  ces  conditions  seulement  que 
les  causes  d'erreur  provenant  de  l'existence  d'alcaloïdes  cadavériques  peuvent 
être  écartées.  Nous  reviendrons  d'ailleurs  ultérieurement  avec  plus  de  détails 
sur' cette  question  des  ptomaïnes. 

6®  Quant  à  la  présence,  à  l'état  normal  et  en  quantité  pondérable  nettement 
et  indiscutablement  appréciable,  dans  le  corps  de  l'homme,  de  certains  métaux 
qui  constituent  des  poisons  énergiques,  nous  n'en  dirons  que  deux  mots.  Le 
nombre  de  ces  prétendus  poisofis  normaux  se  réduit  en  réalité  à  deux,  le  cui- 
vre dont  la  présence  est  presque  absolument  constante  et  le  plomb  qui  ne  se  ren- 
Vontre  que  très  rarement  ;  ils  sont  intimement  combinés  avec  nos  tissus,  et,  en 
tenant  compte  de  leur  mode  de  localisation,  la  chimie  n'éprouve  pas  la  moindre 
difficulté  à  les  distinguer  des  poisons  ingérés  et  absorbés  accidentellement. 

Septième  question.  A  yuEL  moment  a  Er  lieu  l'ingestiox  du  poison?  Cette 
question  a  une  grande  importance  en  médecine  légale.  L'accusation  et  la  défense 
sont  également  intéressées  à  ce  qu'elle  soit  résolue  ;  l'accusation  pourra  trouver 
dans  sa  solution  des  éléments  qui  la  mettront  sur  les  traces  non  seulement  du 
crime,  tnais  encore  du  coupable  ;  la  défense,  de  son  côté,  pourra  en  profiter 
pour  établir  un  alibi  ou  de  toute  autre  manière.  C'est  dire  avec  quelle  prudence 
le  médecin  légiste  devra  se  prononcer  :  il  est  bien  moins  question  en  pareil  cas 
de  préciser  les  choses  que  de  ne  pas  compromettre  les  intérêts  de  la  justice. 

Si  le  poison  a  été  administré  on  une  seule  fois,  il  sera  possible  de  déterminer, 
l'époque  de  l'administration  d'aprt»s  l'époque  d'apparition  des  symptômes;  mais 
il  faudra  tenir  compte  des  conditions  variées  qui  peuvent  hâter  ou  retarder 
l'absorption  des  substances  vénéneuses,  l'état  de  sauté  ou  de  maladie,  de  pléni- 
tude ou  de  vacuité  de  restomac.  Mais,  si  le  poison  a  été  administré  à  doses 
successives  à  plusieurs  reprises,  la  question  devient  plus  difficile.  Le  peu 
d'intensité  des  symptômes,  après  rinireslion  dos  premières  doses,  peut  faire 
passer  l'empoisonnement  inaperçu,  ou  mémo  éveiller  plutôt  l'idée  d'uuc  indi- 
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fjfcstion,  d'uoe  indisposition  ou  d'une  maladie  quelconque.  Mais  ce  qu'il  importe 
surtout  d^  ne  pas  oublier,  c'est  que  certains  poisons  ont  une  double  action  sur 
l'économie,  qu'ils  agissent  d'abord  comme  irritants  et  déterminent  du  côté  des 
voies  digestives  tous  les  symptômes  de  l'empoisonnement  par  les  substances 
dites  irritantes,  et  que  ce  n'est  que  consécutivement,  après  une  rémission  pas- 
sagère plus  ou  moins  longue,  qu'éclatent  avec  plus  ou  moins  d'intensité  les 
accidents  consécutifs  à  l'absorption  ;  c'est  ce  qu'on  remarque  d'une  manière 
plus  particulière  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore  ou  par  l'arsenic. 
Enfin  d'autres  poisons,  tels  que  l'opium  et  la  strychnine,  quoique  n'agissant 
qu'après  absorption,  présentent  dans  leur  action  des  exacerbations  et  des  rémis- 
sions toutes  spéciales  dont  il  faut  être  bien  prévenu,  sous  peine  de  prendre  une 
simple  exacerbation  pour  l'effet  de  l'administration  d'une  nouvelle  dose  de 
poison. 

Huitième  question.  L'empoisonnement  est-il  le  résultat  d'un  homicide,  d'un 
SUICIDE  ou  d'un  accident?  Cette  question  ne  saurait  être  résolue  d'une  manière 
générale.  Sans  doute,  la  nature  de  la  substance  employée,  l'état  mental  de 
l'individu  empoisonné,  la  ressemblance  du  poison  avec  d'autres  substances 
inertes  ou  alimentaires,  peuvent,  dans  certains  cas,  faire  songer  pluôt  à  un 
suicide  oru  à  un  accident  qu'à  un  crime.  Mais,  si  l'on  excepte  la  manie  du 
suicide  bien  constatée  par  des  tentatives  répétées,  il  est  rare  que  le  médecin 
légiste  trouve  des  preuves  ayant  quelque  valeur  qui  lui  permettent  de  se 
prononcer. 

Neuvième  question.  L'empoisonnement  peut-il  être  simulé?  Sans  doute, 
mais  la  ressemblance  sera  alors  bien  grossière,  à  moins  que  l'imposteur  n'ait 
dépassé  le  but  qu'il  s'était  proposr.  Comme  la  simulation  se  fait  le  plus  souvent 
au  moyen  de  vomitifs  ou  de  purgatifs  énergiques,  il  suffira  de  soumettre  à 
ranalyse  chimique  les  matières  des  déjections  ou  des  vomissements  pour  faire 
justice  de  l'imposture.  Enfin,  les  soupçons  d'empoisonnement  sont  quelque- 
fois l'un  des  symptômes  de  début  de  l'aliénation  mentale  et  particulièrement 
i\o  cette  forme  de  folie  connue  sous  le  nom  de  folie  mélancolique.  Des  accusations 
sans  fondement  ont  plus  d'une  fois  été  portées  en  pareille  circonstance  et 
recueillies  par  la  justice. 

Examen  des  scellés,  —  La  première  opération  nécessitée  par  toute  recherche 
toxicologique  est  Y  examen  des  scellés,  car  c'est  la  plupart  du  temps  sous  cette 
forme  que  les  matières  suspectes  sont  confiées  au  toxicologue  pour  effectuer  ses 
recherches.  Toutes  les  particularités,  même  les  plus  insignifiantes,  révélées  par 
cet  examen,  doivent  être  notées  avec  soin  et  exactitude  et  reproduites  fidèlement 
dans  le  rapport  définitif  :  constatation  de  l'intégrité  des  scellés,  description  de 
leur  aspect  (forme,  dimensions,  poids,  etc.),  énuinération  des  organes,  frag- 
ments d'organes  ou  tous  autres  objets  qu'ils  renferment. 

La  meilleure  manière  de  procéder  à  ces  déterminations  consiste  à  verser  le 
contenu  de  chaque  scellé  dans  une  cuvette  à  photoirraphie  en  porcelaine  émaillée. 
Il  est  possible  de  cette  façon  d'étaler  les  org;(nes  ou  les  objets  à  examiner,  de 
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manière  à  pouvoir  se  servir  au  besoin  de  la  loupe  pour  étudier  leur  surfisice  et 
recueillir,  si  cela  paratt  nécessaire,  des  parcelles  d*une  substance  suspecte 
adhérant  à  la  masse  ;  dans  les  empoisonnements  par  le  phosphore  ou  l*acide 
arsénieux  on  arrive  souvent  à  découvrir  ainsi  des  grains  isolés  de  phosphore  ou 
d'acide  arsénieux,  dont  Tidentification  est  alors  des  plus  faciles,  et  sur  la 
présence  desquels  l'attention  est  plus  spécialement  attirée  par  suite  des  taches 
ecchvmotiques,  parfois  même  des  exulcérations  qu'ils  déterminent  à  leur  pour- 
tour. On  peut  encore  rencontrer  des  parcelles  à  éclat  métallique  qui  font  songer 
à  Farsenii*,  à  Tantimoine,  aux  sulfures  d'antimoine,  de  plomb,  etc.  Un  examen 
attentif  peut  encore  permettre  de  séparer  de  la  masse  des  débris  végétaux  ou 
animaux  des  plus  caractéristiques,  tels  que  :  débris  de  feuilles,  tiges,  graines, 
spores  et  tissu  cellulaire  de  champignons,  élytres  de  cantharides,  etc.,  etc.  La 
découverte  de  ces  poils  qui  existent  sur  la  surface  cornée  de  la  noix  vomique 
peut^  par  exemple,  démontrer  que  l'intoxication  a  eu  lieu  au  moyen  de  la 
poudre  de  noix  vomique  et  non  par  l'emploi  de  la  strychnine  pure.  On  ne 
saurait  pratiquer  cet  examen  avec  trop  de  patience  et  de  persévérance  :  il  peut 
en  eiFet  fournir  les  renseignements  les  plus  importants  relativement  à  la 
recherche  chimique,  et  l'opérateur  est  parfois  largement  récompensé  du  temps 
qu'il  a  employé  à  celte  délicate  et  pénible  recherche.  L'observation  méthodique 
passant  graduellement  de  l'examen  à  l'œil  nu  à  l'examen  à  l'aide  de  la  loupe, 
puis  du  microscope,  en  faisant  usage  de  grossissements  croissants,  est  surtout 
indispensable  pour  l'estomac  et  l'intestin,  ainsi  que  pour  leur  contenu.  Cela 
permet  en  effet  de  résoudre  deux  questions  dont  l'importance  est  souvent  consi- 
dérable et  qui  sont,  par  cela  même,  très  fréquemment  posées  aux  experts, 
savoir  : 

i*  Quelle  est  la  nature  des  aliments  ingérés? 

2*  A  quelle  époque  de  la  digestion  la  mort  est-elle  survenue? 

C'est  ainsi  qu'un  grand  nombre  de  végétaux  et  de  produits  alimentaires 
peuvent  être  caractérisés  par  la  forme  de  leurs  débris,  notamment  des  grains 
de  fécule,  dont  la  transformation  plus  ou  moins  avancée  permet  de  déter- 
miner, dans  une  certaine  mesure,  la  période  à  laquelle  la  digestion  était 
arrivée. 

L'état  relatif  de  conservation  ou  de  putréfaction  «les  organes  doit  être  pris 
également  en  sérieuse  considération,  ou  égard  au  temps  qui  s'est  écoulé  depuis 
la  mort.  Quelques  poisons  ont  en  effet  la  propriété  de  s'opposer  avec  une  certaine 
énergie  au  développement  de  la  putréfaction,  tandis  que  d'autres  déterminent  au 
contraire  une  putréfaction  hâtive.  Mais  ces  caractères  perdent  la  plus  grande 
partie  de  leur  valeur  lorsque  les  matières  suspectes  sont  restées  un  temps  assez 
long  renfermées  sous  scellés,  et  surtout  si  elles  ont  été  maintenues  à  une  tem- 
pérature un  peu  élevée. 

L'examen  histologique  des  liquides  devra  être  fait  avec  les  mêmes  précautions 
et  la  même  minutie,  mais  il  faudra  se  hâter  d'en  renfermer  la  presque  totalité 
dans  des  flacons  bien  bouchés,  pour  les  soumettre  le  plus  rapidement  possible 
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à  Tanaljsc  chimique,  afin  d'éviter  soit  i*oxydation  ou  ia  décomposition  de  sub- 
tances facilement  altérables  (phosphore,  hypochlorites  alcalins,  etc.),  soit  la 
perte  de  corps  facilement  volatils  (alcools,  chloroforme,  éther,  acide  cyan hy- 
drique, huiles  essentielles,  camphre,  alcaloïdes  volatils,  créosote,  etc.).  Dans  ces 
derniers  cas,  les  liquides  exhalent,  soit  spontanément,  soit  sous  l'influence  d'une 
légère  élévation  de  température,  une  odeur  caractéristique  qui  met  aussitôt  sur 
la  voie  de  la  recherche  à  entreprendre.  L'examen  histologique  des  liquides  peut 
être  pratiqué  extemporanément  et  nécessite  seulement  une  très  petite  quantité 
de  substance  qu'il  faudra  avoir  eu  soin  de  bien  mélanger  au  préalable,  pour 
qu'elle  représente  exactement  la  moyenne  du  fluide  soumis  à  l'observation. 
Lorsque  l'examen  histologique  approfondi  d'organes  solides  sera  reconnu  néces- 
saire, on  devra  détacher  de  la  masse  totale  des  fragments  qui  seront  conservés 
et  durcis,  suivant  les  cas,  soit  dans  de  l'alcool  absolu,  soit  dans  du  liquide  de 
Mûller,  ou  par  tout  autre  procédé  usité  dans  la  technique  histologique. 

La  réaction  acide  ou  alcaline  de  l'estomac,  des  intestins  et  des  substances  qui 
sont  contenues  dans  ces  viscères,  doit  être  notée  avec  le  plus  grand  soin.  Nor- 
malement, au  bout  de  quelques  jours  et  par  suite  de  la  fermentation  ammonia- 
cale, les  organes  d'un  cadavre  présentent  une  réaction  manifestement  alcaline 
au  papier  de  tournesol  rouge  ;  l'odeur  ammoniacale  est,  de  plus,  très  nettement 
perceptible.  Mais,  si  la  décoction  aqueuse  d'une  petite  portion  d'organes  pos- 
sède une  réaction  alcaline  intense,  ce  qu'il  est  aisé  d'apprécier  par  un  essai  alca- 
limétrique  approximatif,  et  si  cette  réaction  alcaline  ne  diminue  pas  sensible- 
ment après  une  ébullition  soutenue,  il  y  a  lieu  de  soupçonner  la  présence  d'alcalis 
caustiques  ou  carbonates,  et  d'en  effectuer  la  recherche  par  les  méthodes  appro- 
priées. Si  au  contraire  la  réaction  au  papier  de  tournesol  du  tube  digestif  et 
des  substances  qui  y  sont  contenues  est  fortement  acide,  et  surtout  lorsque 
cotte  acidité  est  constatée  un  temps  assez  long  après  la  mort,  il  y  a  lieu  d'opérer 
la  recherche  des  divers  acides. 

La  couleur  de  la  muqueuse  des  organes  digestifs  ainsi  que  celle  de  leur 
contenu,  ou,  mieux  encore,  des  matières  vomies,  peut  avoir  aussi  une  très 
précieuse  signification.  Une  coloration  intense  en  rouge,  en  violet,  en  bleu,  fait 
penser  aussitôt  à  une  intoxication  au  moyen  de  dc^rivés  de  l'aniline,  de  bleu 
d'indigo,  de  bleu  d'outremer  ou  même  de  bleu  de  Prusse  (encre  bleue,  solution 
de  bleu  de  Prusse  dans  Tacide  oxalique).  Les  fruits  de  certaines  plantes,  tels 
que  les  baies  de  belladone,  de  phytolacca,  de  sureau,  de  myrtille,  etc.,  etc., 
sont  également  susceptibles  de  déterminer  des  colorations  diverses.  L'acide  pi- 
crique  se  révélerait  par  une  coloration  jaune  intense  ;  il  en  serait  de  même  de 
certains  dérivés  du  chrome,  de  l'acide  nitrique,  mais  alors  cette  coloration 
jaune  serait  accompagnée  de  lésions  plus  ou  moins  considérables,  allant  par- 
fois jusqu'à  l'escharification. 

Toutes  ces  constatations  seront  bien  plus  fructueusement  et  plus  facilement 
faites  au  moment  de  l'autopsie,  et  leur  importance  devient  alors  capitale,  tandis 
que  la  plupart  peuvent  devenir  illusoires  ou  sans  la  moindre  valeur  lorsque  les 
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viscères  ont  été  mis  sous  scellés  par  des  personnes  étrangères  à  ces  manipula- 
tions aussi  minutieuses  que  délicates]. 


a)  Recherche  des  poisons  inorganiques. 

Ij'oxamen  des  débris  de  poisons  inorganiques  s'effectue  d'après 
les  lois  de  l'analyse  chimique.  Nous  allons  rappeler  seulement 
quelques  procédés,  autant  qu'ils  peuvent  servir  pour  aider  à  la 
compréhension  des  réactions  décrites  en  détail  dans  la  partie 
spéciale  où  seront  traités  les  poisons  en  particulier.  Les  substan- 
ces inorg'aniques  solides  seront  dissoutes  soit  dans  l'eau,  l'acide 
chlorhydrique,  l'acide  azotique,  l'eau  régale,  soit  en  les  fondant 
avec  du  carbonate  sodico-polassique.  Des  solutions  aqueuses, 
acides  ou  neutres  de  sels  métalliques,  V acide  chlorhydrique  pré- 
cipite l'oxyde  d'argent,  l'oxydede  mercure  et  l'oxyde  de  plomb. 
l/hydf^fféne  sulfuré  donne,  en  solutions  acides,  des  composés 
sulfurés  avec  les  métaux  que  voici  :  a)  solubles  dans  le  sulfhy- 
drate  d'ammoniaque  :  arsenic,  antimoine,  zinc,  or,  platine,  molyb- 
dène; h)  insolubles  dans  le sulfhydra te  d'ammoniaque  :  cuivre, 
plomb, mercure,  argent,  cadmium, bismuth, osmium.  La  solution 
primitive  acidulée  par  Tacide  chlorhydriquea-t-elleété  neutralisée 
par  VaênnioniaquCy  lesulfhydrate  d'ammoniaque  précipite  alors: 
fer,  nickel,  cobalt,  manganèse,  zinc,  aluminium,  chrome,  et  en 
présence  dePacidephosphoriqucou  de  l'acide  oxalique:  calcium, 
baryum,  strontium,  magnésium.  Le  carlwnate  d'ammoniaque^ 
Vami)wniaque  et  le  ehlon/drafr  d\immo/u'aque  précipitent  de 
la  solution  primitive:  baryum,  calcium,  strontium.  Le  phosphate 
de  soude  et  rammouiaque  précipitent  de  la  solution  primitive  : 
magnésium.  La  découverte  de  la  base  sera  suivie  de  la  recherche 
de  Tacide. 

-S'?/  s^agit  de  dtWIer  des  substances  minérales  incluses  dans 
des  masses  organiques  ot(  dans  les  sécréta  et  excréta  avec  les- 
quels elles  entrent  ^dans  la  majorité  des  cas  ^  en  connexion  intime^ 
il  est  de  toute  nécessité  de  comjnencer  par  détruire  ces  «>?aiôi- 
naisons.  l^  méthode  à  choisir  dépendra  du  poison  supposé.  Ce 
but  est  obtenu,  entre  autres,  par  les  procédés  que  voici:!.  La 
masse  sera  hachée  menu  et  broyée  avec  de  l'eau,"  après  quoi  elle 
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sera  chauffée  avec  du  chlorate  de  potasse  et  de  l'acide  chlorhy- 
drique  concentré,  ou  bien  traitée  par  un  mélange  d'acides  chlo- 
rique  et  chlorhydrique  et  le  chlore  sera  chassé  par  chauffage  et 
Hltration;  2.  En  chauffant  les  masses  organiques  desséchées  avec 
l'acide  chlorhydrique  concentré  ou  l'eau  régale;  3.  Par  fusion 
avec  l'azotate  de  potasse  et  dissolution  du  produit  de  la  fusion 
dans  l'eau  et  les  acides  ;  4.  En  employant  des  sels  de  manganèse 
comme  ferment  minérak  Dans  un  ballon  dont  le  bouchon  est  tra- 
versé par  un  tube  à  entonnoir,  qui  se  prolonge  jusque  près  du 
fond,  et  par  un  tube  aboutissant  dans  un  vase  contenant  de  l'eau, 
on  introduit  les  matières  avec  de  l'acide  chlorhydrique  étendu 
de  deux  ou  trois  volumes  d'eau.  On  ajoute  par  le  tube  à  enton- 
noir quelques  gouttes  d'un  sel  de  manganèse  et  un  peu  d'acide 
azotique  que  l'on  remplace  ensuite  par  petites  portions,  à  mesure 
qu'il  est  détruit  par  l'oxydation  des  matières.  On  chauffe  le  mé- 
lange à  une  température  modérée.  Les  organes,  tels  que  le  foie, 
la  rate,  etc.,  sont  dissous  en  quelques  minutes  (1).  Quant  aux 
liquides  obtenus  après  la  destruction  des  masses  suspectes,  on 
les  soumettra  aux  procédés  analytiques  mentionnés  plus  haut. 

[Aux  procédés  ci-dessus  décrits  je  préfère  de  beaucoup,  pour  ma  part,  la  des- 
truction à  l'aide  d'un  mélange  d'acides  sulfurique  et  nitrique  en  présence  du 
sulfate  acide  de  potassium. 

Le  principe  de  cette  méthode  repose  sur  ce  fait,  de  l'exactitude  duquel  j'ai 
eu  soin  de  m'assurer  au  préalable,  qu'il  est  possible  de  chauffer,  sans  les  perdre 
par  volatilisation,  entre  300  et  400  deg-rés,  en  présence  de  charbon  ou  de  com- 
posés organiques  en  voie  de  décomposition,  des  éléments  minéraux  dissous 
dans  un  mélange  d'acide  sulfurique  et  de  sulfate  acide  de  potassium. 

Le  mélange  dans  lequel  il  s'agit  de  rechercher  les  métaux  ou  métalloïdes 
fixes  est  placé  dans  une  capsule  de  porcelaine  assez  vaste  pour  éviter  que 
le  boursouflement  de  la  masse  détermine  des  pertes.  On  l'additionne  de 
20  pour  iOO  de  son  poids  de  sulfate  acide  de  potassium  parfaitement  pur,  puis 
de  son  propre  poids  d'acide  azotique  fumant.  La  réaction,  très  violente  au 
début,  demande  ensuite  le  concours  d'une  légère  élévation  de  température. 

Cette  addition  de  bisulfate  de  potasse  a  pour  but  de  prévenir  l'inflammation 
spontanée  du  mélange  au  moment  de  la  décomposition  brusque  des  produits 
nitrés  sous  l'influence  de  la  chaleur.  A  cette  période  de  l'opération  la  masse 
se  boursoufle  et  noircit  sans  prendre  feu,  ce  à  quoi  il  est  impossible  d'arriver 

(1)  ViLLiERS,  Joum,  de  Pharmacie  et  de  Chimie^  série  VI,  toin.  VI,  1897,  p.  58. 
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pour  certaines  substances,  comme  la  pulpe  cérébrale,  par  exemple,  à  moins 
d*ajouter  au  préalable  une  quantité  assez  g^rande  d'acide  sulfurique  qui  nuit 
à  la  rapidité  de  Taction  destructive  de  lacide  azotique.  De  plus,  le  sulfate 
acide  de  potassium  a^it  encore  très  probablement,  à  mon  avis,  en  déterminant 
la  formation  de  combinaisons  doubles  très  stables  même  en  présence  de  matières 
orc^aniques  et  à  haute  température  :  il  en  résulte  que  Ton  n*a  pas  à  craindre  la 
perte  par  volatilisation  partielle  de  composés  d'ordinaire  facilement  réductibles 
à  température  élevée  en  présence  du  charbon,  comme  les  sels  de  plomb  et  de 
mercure. 

Il  convient  même,  pour  certaines  matières  difficiles  à  détruire,  comme  les 
tissus  chargés  de  graisses,  d'ajouter  encore  une  ou  deux  fois  de  l'acide  azotique 
fumant  après  que  la  première  portion  aura  été  chassée  par  la  chaleur,  et  de 
chauffer  de  nouveau  jusqu'à  expulsion  totale  de  l'acide  nitrique  en  excès  et  des 
produits  de  décomposition  des  dérivés  nitrés]. 

Beaucoup  de  métaux  (mercure,  plomb,  cuivre,  etc.)  peuvent  être 
décèles  par  èlectrolyse.  La  partie  électronégative  s'élimine  a 
l'anode,  tandis  que  la  partie  électropositive  se  porte  vers  la 
cathode. Quant  àla  méthode  par  (f/a/i/6'^  (séparât  ion  des  substances 
colloïdes  d'avec  lescristalloïdesà  Taide  d'une  membrane  humide), 
elle  n'a  pas  fourni  d'avantages  bien  notables  ni  pour  la  recherche 
toxicologique  des  substances  minérales,  ni  pour  celle  des  sub- 
stances organiques. 

b)  Recherche  des  poisons  organiques. 

La  découverte  des  substances  organiques,  spécialement  des 
matières  végétales  peut  offrir  de  grandes  difficultés.  La  raison 
en  est  dans  la  facilité  avec  laquelle  un  grand  nombre  de  ces  sub- 
stances se  décomposent  dans  l'organisme  animal,  dans  Tabsence 
fréquente  de  réactions  bien  nettes  et  tranchées,  dans  Tignorance 
dans  laquelle  nous  nous  trouvons  (}uant  à  la  manière  dont  se 
comportent  chimiquement  beaucoup  de  produits  végétaux  que, 
jusqu'à  présent,  on  n*a  pas  encore  réussi  à  analyser,  et  prin- 
cipalement dans  Texistence  dans  le  cadavre  d'alcaloïdes  (ptomaî- 
nes,  alcaloïdes  cadavériques)  dont  plusieurs  provoquent  clei 
les  animaux  des  phénomènes  d'intoxication  ressemblant  à  ceux 
causés  par  certains  alcaloïdes  végétaux. 
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Les  réaclions  et  les  méthodes  spéciales  dont  on  se  sert  pour 
déceler  chacun  des  composés  organiques,  seront  décrites  en  leur 
lieu  et  place.  Mais  tous  les  alcaloïdes  se  comportent  (ïune  manière 
analogue  envers  quelques  réactifs  avec  lesquels  ils  donnent  des 
précipités  :  tannin,  iodure  de  potassium  ioduré,  acide  phospho- 
molybdique,  acide  phospho-tungstique,  sublimé,  iodure  double 
de  potassium  et  de  cadmium,  iodure  double  de  potassium  et  de 
bismuth,  iodure  double  de  potassium  et  de  mercure,  chlorure  de 
platine,  chlorure  d'or,  et  encore  beaucoup  d'autres. 

Les  alcaloïdes  se  comportent  aussi,  dans  une  certaine  mesure, 
envers  certains  dissolvants  comme  le  font  quelques  autres  sub- 
stances d'origine  végétale,  qui  ne  sont  pas  des  alcaloïdes  et  qui, 
jusqu'à  présent,  n'ont  pas  encore  été  classées  d'une  façon  rigou- 
reuse. C'est  en  se  fondant  sur  ce  fait  que  Stas  et  Otto  ont  pro- 
posé un  procédé  analytique  dont  on  se  sert  pour  les  rechercher 
dans  lesorganes,  les  aliments,  le  contenu  stomacal,  etc.  Voici  le 
principe  sur  lequel  il  repose  :  les  alcaloïdes  forment  avec  cer- 
tains acides,  par  exemple  l'acide  tartrique,  des  sels  acides  solu- 
bles  dans  l'alcool  et  l'eau.  On  commencera  donc  par  extraire  par 
l'acide  tartrique  en  solution  acide  les  objets  à  examiner  trans- 
formés en  bouillie.  Après  s'être  débarrassé  de  l'alcool, /a  solution 
aqueuse  acide  sera  agitée  avec  de  Véther  qui  ne  dissout  que  la 
colchicine,  la  digitaline^  des  traces  de  vératrine,  d' atropine ^  de 
narcotine^  ainsi  que  de  quelques  autres  substances  de  nature  dif- 
férente :  la  cantharidine^  la  picrotoxine^  la  digitaléinc  et  quel- 
ques  ptomaines.  La  solution  aqueuse  rendue  alcaline  est-elle 
agitée  avec  de  l'éther,  celui-ci  dissout  tous  les  alcaloïdes,  à  l'ex- 
ception de  la  morphine^  de  la  7iarcéine^  de  la  nirnrine^  de  la 
muscarine^  de  la  cytisine^  de  rapomorp/iine. 

Dans  le  procédé  de  Dragendorff\  on  se  sert  successivement 
de  Téther  de  pétrole,  du  benzol,  du  chloroforme,  de  l'alcool  aniy- 
licjiie,  agissant  d'abord  sur  la  solution  acide,  ensuite  sur  la  so- 
lution alcaline,  pour  épuiser  les  liqueurs  obtenues  par  traite- 
ment des  matières  suspectes  au  moyen  de  l'eau  acidulée,  éva- 
poration  de  ces  liqueurs  en  présence  d'acide  sulfnricjue,  addition 
d'alcool,  filtration  et  nouvelle  évaporation  du  li(|ui(le  ({ui  (*s( 
repris,  finalement,  par  de  l'eau  légèn^nHMit  al(*oolisé(»  :  c'i^st  cette* 
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dernière  solution  qui  cède  aux  divers  dissolvants  précédenuiienl 
énuniérés,  les  alcaloïdes,  glucosides  ou  produits  analogues  qu'elle 
renferme. 

On  peut  aussi  d(^celer  les  alcaloïdes  en  précipitant  par  l'acide 
phosplio-molyhdique  les  extraits  aqueux  des  chlorydrates  éva- 
porés, traitant  le  précipité  par  Thydrate  de  baryum,  le  sou- 
mettant à  la  distillation  pour  capter  les  bases  volatiles  dans  l'eau 
acidulée,  puis  décomposant  par  l'acide-  carbonique  la  masse 
résiduelle  contenant  de  la  baryte  et  en  extrayant  les  alcaloïdes 
par  l'alcool  (1).  D'après  un  autreprocédé,  les  produits  sont  extraits 
avec  l'eau  acidulée  par  l'acide  clilorhydrique,  on  évapore,  on 
reprend  par  l'alcool,  on  précipite  cette  solution  par  l'acétate  de 
plomb  en  solution  alcoolique,  on  filtre,  on  se  débarrasse  du  plomb, 
on  précipite  de  nouveau  par  le  sublimé  en  solution  alcoolique  ; 
le  filtrai  et  le  précipité  obtenus  de  la  sorte  contiennent  des  bases 
que  l'on  prépare  à  l'état  pur  après  s'être  débarrassé  du  mercure 
et  de  l'alcool (2). 

Le  procédé  de  Hilg-er  consiste  à  traiter  les  substances  concas- 
sées par  une  solution  aqueuse  diluée  d'acide  tartrique  et  à  la 
température  de  50  à  60^,  à  deux  reprises  différentes  et  chaque 
fois  pendant  une  heure.  On  filtre  les  extraits  acides,  on  évapore 
au  bain-marie  et  on  ajoute  du  sulfate  de  chaux  hydraté  jusqu'à 
formation  d'une  masse  de  consistance  dure.  Celle-ci  est  alors 
pulvérisée  et  on  l'épuisé  par  le  procédé  de  Stas-Otto. 

Tout  récemment  on  a  recommandé  de  traiter  les  substances  à 
examiner  par  la  glycérine  et  le  tannin  (3).  On  les  épuise  en  les 
laissant  en  contact  pendant  deux  jours,  à  la  température  de  40**, 
avec  la  liqueur  glycérinée  (10  gr.  de  tanin  et  i  gr.  d'acide  tartri- 
que pour  100  gr.  de  glycérine).  On  emploie  de  100  à  150  gr.  de 
cette  liqueur  pour  100  gr.  des  substances  à  examiner.  Il  se  forme 
des  combinaisons  glycéro-tanniques  solubles  dans  l'eau,  tandis 
que  les  matières  albuminoïdes  restent  insolubles.  On  purifie  en 
épuisant  par  l'éther  de  pétrole  et,  après  avoir  chassé  ce  dernier, 

(1)  SoNNENSciiEiN,  Get'.  Chef/ue,  18G9,  p.  317. 

(2)  Brie(jbr,  llnters.ab.  Ptomaine,  III,  1886,  p.  19. 

(:{)  KiPPEN3Ei\(iER,  Grundlagen  fur  den  Nachvteis  von  diftsloffen,  (Principes  d'analyse 
(les  substances  loxiquos).  Berlin,  1897. 
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on  traite  le  résidu  par  le  chloroforme  en  solution  acide  puis  alca- 
line. On  obtient  ainsi  : 

A.  —  Dans  la  solution  acide  :  Acétanilido,  aconitine,  antipy- 
rine,  cantharidine,  caféine,  colchicine,  digitaline,  geissospcr- 
mine,  jervine,  narcotine,  papavérine,  acide  picrique,  picrotoxine, 
pipérine,  acide  salicylique,  sulfonal,  santonine. 

B.  —  Dans  la  solution  alcaline  :  Apomorphine,  atropine,  bru- 
cîne,  quinine,  codéine,  conicine,  émétine,  nicotine,  pilocarpino, 
spartéine,  strychnine,  vératrine. 

G.  —  Après  saticration  avec  du  bicay^bonate  de  soude  :  Mor- 
phine, narcéine. 

D.  —  Apres  addition  de  chlorure  de  sodium  :  Strophantine. 

Certaines  substances  volatiles,  par  exemple,  acide  cyanhydri- 
que,  nitrobenzol,  etc.  peuvent  être  obtenues  immédiatement  en 
soumettant  les  matières  à  examinera  la  distillation  directe. 

L'identification  des  alcaloïdes  obtenus  par  n'importe  quel  pro- 
cédé peut  être  réalisée  en  se  servant  des  dissolvants  spéciaux,  des 
réactions  colorantes  particulières,  de  l'analyse  élémentaire,  de 
l'examen  spectroscopique  (1). 

Il  ne  faut  pas  oublier  de  rappeler  en  terminant  qu'il  existe  un 
très  g^rand  nombre  de  poisons  végétaux  dont  l'identification,  par 
les  procédés  chimiques  et  même  au  point  de  vue  botanique,  est, 
dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  non  seulement  très  dif- 
ficile, mais  même  impossible.  Cette  dernière  observation  se  raj3- 
porte  à  un  grand  nombre  de  nos  plantes  indigènes  et  à  la  majeure 
partie  des  plantes  exotiques. 

c)  Procédé  pour  déceler  les  poisons  en  les  introduisant  dans  le 
corps  des  êtres  vivants. 

A  l'appui  de  l'examen  purement  chimique  et  toutes  les  fois 
(jue  celui-ci  ne  peut  être  donné  aussi  complet  qu'il  serait  dési- 
rable, le  médecin  aura  à  expérimenter  le  poison  isolé  sur  des 
élres  vivants  sur  lesquels  il  pourra  exercer  son  action  spéci- 
fi(jue.  Nous  disposons  déjà  d'une  quantité  considérable  de  don- 

(l)(m4nR,  Heherd,  Vprwfnflbrtrk.  fi.  Spprtrosk.^  Dnr[)i\[,  I8'.)l. 
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nr^K  sur   raction   oxpériinentale  dos   poisons  sur   los  annnanx 
et    végétaux  inférieurs. 

Los  doses  toxiques  minimales  produisent,  par  exemple,  chez 
les  infusoires  (infusion  aqueuse  de  viande  et  de  pain  laissée  en 
repos  pendant  plusieurs  jours  dans  un  lieu  chaud)  :  mouvements 
de  rotation,  gonflement  très  accusé  de  leur  vésicule  contractile 
et  finalement  diffluence  de  tout  leur  corps.  Les  doses  employées 
sont-elles  relativement  élevées,  il  survient  une  abolition  soudaine 
de  leur  cohésion  moléculaire  et  la  désagrégation  en  un  détritus 
informe.  Une  solution  de  strychnine  à  1  pour  13000  provoque  la 
dilatation  très  exagérée  et  la  paralysie  de  la  vésicule  contractile,  le 
gonflement  du  corps;  pour  produire  cet  effet,  il  suffira  d'ajou- 
ter 0^%000000()6  de  strychnine  à  une  goutte  d'eau  de  1  milli- 
gramme contenant  des  infusoires.  La  vératrine  agit  en  dilution 
à  i  pour  8000  -=  0«',00000012,  la  (|uinine  en  solution  à  1  pour 
oOOO  =  (^,0000002,  les  acides  et  les  alcalis  agissent- déjà  en 
solution  à  i  pour  400  à  (JOO,  tandis  que  les  sels  ne  sont  plus 
toxiques  en  solution  à  i  pour  200  à  300  (1). 

Ces  expériences  et  celles  entreprises  sur  des  animaux  inverté- 
brés ou  sur  tes  organes  sou/nis  à  la  circulation  artificielle,  tout  en 
étant  très  importantes  au  point  de  eue  scientifique^  sont  dénuées 
de  toute  valeur  au  point  de  vite  de  la  toxicologie  pratique,  he  mé- 
decin auquel  est  confié  le  soin  de  déterminer,  au  point  de  vue  du 
diagnostic,  et  de  vérifier  l'action  des  débris  toxiques  ou  des  pro- 
duits toxiques  obtenus  par  le  chimiste,  aura  à  instituer  les  expé- 
riences nécessaires  sur  les  animaux  à  sang  chaud  ou  à  sang 
froid.  Le  choix  de  l'animal  sur  lequel  on  expérimentera  dépendra 
de  l'action  du  poison  supposé.  Voici  les  considérations  générales 
qui   peuvent  guider  dans   ce  choix. 

a)  Influence  sur  la  dilatation  pupillaire  et  raccomm^dationy 
{chiens  ou  hommes  après  instillation  dans  l'œil).  Dilatation  :  les 
tropéines,  gelsémine,  lobéline,  etc.  RétrécissemeiNt  :  nicotine, 
physostigminé,  etc. 

b)  Action  sur  le  cœur  (animaux  à  sang  froid^  après  mise  à  nu 
du  cœur  et  injection  sous-cutanée  du  poison  ;  lapins^  pigeons). 

(I)  HossBAi:ii,  Berl.  Klin    Worhenschr.,  1880,  p.  509. 


TRAITEMENT    DES    EMPOrSONNEMENTS 


Peuvent  survenir  :  ralentissement,  accélération,  arythmie,  mou- 
vements péristaltiques  du  cœur  et  son  arrêt.  L'arrêt  du  cœur 
en  systole,  la  grenouille  étant  restée  sans  troubles  de  son  liahi- 
tus  normal  pendant  un  certain  temps,  plaide  en  faveur  d'un  poi- 
son cardiaque  ressemblant  à  la  digitaline.  L'atropine  peut  anni- 
hiler le  ralentissement  du  pouls  produit  par  les  poisons  du  groupe 
digitale,  ainsi  que  l'arrêt  du  cœur  consécutif  à  l'injection  des 
poisons  du  groupe  muscarine.  Les  poisons  cardiaques  ressem- 
blant à  la  digitale  agissent,  chez  les  animaux  à  sang  chaud,  pré- 
cocement sur  la  respiration  (respiration  haletante,  claquement 
de  la  langue). 

c)  Action  sicr  la  respiration  (lapins  ou  cobayes}  :  diminution, 
augmentation,  irrégularité  des  mouvements  respiratoires,  dys- 
pnée, apnée,  asphyxie  avec  exophthalmie. 

d)  Action  sur  la  motilitè  {animaux  à  sang  froid  ou  à  sang 
chaud)  :  excitabilité  réflexe  exagérée,  convulsions,  convulsions 
réflexes,  paralysie. 

e)  Diminution  locale  de  la  sensibilité  (à  examiner  sur  l'œil  du 
lapin). 

f)  Altérations  du  sang  {grenouille^  ou  cobaye^  ou  pigeon). 


VIII.   TRAITEMENT   DES   EMPOISONNEMENTS. 

Kn  cas  d'empoisonnement  aigu  toute  l'intervention  thérapeu- 
ti(}ue  a  pour  but  (I  )  : 

A.  —  Enlèvement  rapide  et  complet  du  poison  de  l'intérieur  du  corps 

et  de  sa  surface. 

Dans  n'importe  quelle  cavité  du  corps  que  se  trouve  le  poison, 
l'enlèvement  peut  en  être  prati(jué  à  l'aide  des  moyens  mécanicjues 
(pompes,  seringues):  a-t-il  été  introduit  dans  le  tractus  gastro- 
intestinal,  on  pourra  aussi  avoir  recours  aux  vomitifs  et  aux 
purgatifs. 

(!)  L.  LtwiN,  Berl.  Kiin.  Worhvimhr,,  iSÎ)5,  iiu  24. 
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a)  Enlèvement  mécanique  du  poison. 


Les  poisons  étant,  dans  la  majorité  des  cas,  ingérés  par  la 
bouche,  la  question  qui  se  posera  le  plus  souvent,  c'est  de  dé- 
barrasser Testomac  de  son  contenu  toxique.  Il  existe  des  em- 
poisonnements, par  exemple  par  le  phénol,  où  l'estomac  étant 
débarrassé  complètement  de  la  matière  toxique,  le  rétablissement 
intégral  peut  survenir  encore  dans  les  cas  où  Testomac  avait 
été  fortement  cautérisé  et  où  étaient  déjà  survenus  des  phéno- 
mènes généraux  graves  d'intoxication,  à  savoir  :  convulsions, 
perte  de  connaissance,  etc. 

Le  résultat  utile  de  cette  intervention  dépendra,  dans  chaque 
cas  donné,  de  la  rapidité  du  lavage  de  l'estomac  et  de  la  nature 
.  du  poison  administré.  En  cas  d'empoisonnement  par  l'acide  cyan- 
hydrique,  il  sera  déjà  souvent  trop  tard  s'il  est  pratiqué  après 
cinq  ou  dix  minutes,  tandis  qu'il  rendra  encore  des  services  après 
une  demi-heure  à  une  heure  en  cas  d'intoxication  par  l'arsenic,  le 
phosphore  ou  l'acétate  de  plomb.  Même  si  l'on  se  trouve  en  pré- 
sence de  phénomènes  d'intoxication  très  accusés,  on  ne  manquera 
pas  de  pratiquer  le  lavage  de  l'estomac  dans  l'espoir  de  le  débar- 
rasser du  poison  encore  absorbable,  quelque  minime  qu'en  soit  la 
(juantité.^  //  sera  pratiqué  même  dans  les  cas  où  le  poison  fut  in- 
jecté sous  la  peau  ou  bien  encore  par  exemple^  dans  des  kystes  ou 
les  cavités  corporelles.  Ainsi  (jue  c'est  le  cas  pour  Tiode,  la  mor- 
phine, l'antipyrine  et  beaucoup  d'autres  substances,  le  toxique 
se  transporte  de  là  vers  l'estomac  où  il  est  éliminé.  Le  vomisse- 
ment déjà  survenu  ne  plaide  jamais  en  faveur  de  la  supposition 
que  l'estomac  est  alors  complètement  débarrassé  de  son  contenu 
toxique  ;  en  effet,  il  existe  des  poisons,  par  exemple  têtes  des 
allumettes  phosphoriques  et  vert  de  Schweinfurt,  qui,  par  suite 
de  leur  adhésion  intime  à  la  muqueuse,  stomacale,  ne  peuvent 
être  rejetés  avec  les  masses  vomies.  Dans  des  cas  pareils  il  faut 
absolument  avoir  recours  au  lavage  de  l'estomac.  Que  le  lavage 
s^oit  fait  avec  de  l'eau  pure  ou  avec  de  l'eau  additionnée  de  sub- 
stances pouvant  se  combiner  chiiniquenient  au  poison,  c'est  le 
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seul  moyen  souverain  vraiment  capable  de  s'opposera  son  absor- 
ption ultérieure. 

La  poynpe  stomacale^  dont  on  pourrait  se  servir  dans  ce  but, 
est  trop  lourde,  coûte  trop  cher  et  suppose  l'introduction  du 
cathéter  à  parois  rigides,  en  état  de  provoquer  des  lésions  des 
tissus  corrodés  ou  enflammés.  En  tirant  le  piston,  on  peut  em- 
prisonner une  portion  de  la  muqueuse  stomacale  dans  Tœil  du 
cathéter,  d'où  nécrose  de  la  partie  aspirée  et  occlusion  de  la  voie 
de  sortie.  Plus  à  recommander  est  l'introduction  d'une  sonde  en 
fjoèntne  élastique  longue  de  2  1/2  mètres  (lumière  :  8  à  10  mm., 
épaisseur  des  parois  2  1/2  à  3  mm).  On  pourra  adapter  à  un  des 
bouts  de  cette  sonde,  comme  on  le  fait  ordinairement  avec  les 
siphons,  un  appareil  aspirateur  pour  la  bouche,  à  parois  sou- 
ples ou  rigides.  Cet  appareil  aspirateur  n'est  nullement  indis- 
pensable ;  en  effet,  une  fois  la  sonde  introduite  dans  l'estomac, 
il  est  très  facile  de  la  remplir  en  versant  de  Teau  au  moyen  d'un 
entonnoir  et  de  vider  l'estomac  en  abaissant  le  bout  supérieur 
de  la  sonde  (lois  des  siphons).  Quant  à  l'occlusion  de  la  sonde 
par  les  débris  du  contenu  stomacal,  on  y  remédiera  en  chassant 
les  corps  étrangers  par  des  insufflations.  La  sonde  est-elle  mise 
en  communication  avec  une  ivoire  à  soupape  foulante  et  aspi^ 
î^atrice,  le  jeu  en  sera  rendu  beaucoup  plus  facile. 

Ce  même  procédé  peut  aussi  servir  pour  débarrasser  de  leur 
contenu  délétère  d'autres  cavités  corporelles.  A  l'aide  d'un  irri^ 
tjateur  il  sera  possible  d'administrer  des  lavements  poussés  très 
haut  dans  Vintestin,  dans  le  but  d'enlever  à  r intestin  les  poisons 
quil  contient.  Grâce  à  ce  procédé,  il  est  facile  d'introduire  dans 
le  tractus  intestinal  non  seulement  des  siibstanc(»s  donnant  avec 
les  poisons  des  composés  insolubles  (sulfate  de  cuivre  contre  l'in- 
toxication phosphorée,  sel  de  (ilauber  contre  rinloxication  par 
le  phénol,  eau  de*  chaux  en  cas  d'intoxication  par  le  phénol), 
mais  aussi  des  substances  pliarinaco-tliéra|)outi(jnes  par  ex(Mnpl(% 
solution  de  cocaïne  ÇMx  10  centigrammes  pour  .*)0()gr.  d'eau)  en  cas 
<le  vomissements  incoercibles,  eau  glacée  contre  Tinflammafion, 
etc.  Les  substances  corrosives  ont-elles  provo(|ué  la  turnéfacf  ion 
<b*  la  langueetde  la  mucpuMisi*  pharyni^l'ée,  (Ton  impossibilité  ch» 
pénétrer  dans  l'œsophage»,  l'^esophagolomit*  sera  [)rati(iuée  sans 
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tarder  pour  frayer  un  cliemin  à  la  sonde  à  introduire  dans  l'es- 
tomac. 

b)  Ejection  des  poisons  à  l'aide  des  vomitifs  et  des  pnrgatifs. 

On  prendra  garde  de  ne  jamais  provoquer  les  vomissements  à 
l'aide  de  substances  huileuses  ou  grasses  ou  en  faisant  boire  de 
Teau  chaude.  Beaucoup  de  poisons  insolubles  dans  Teau  se  dis- 
solvent dans  l'huile  ou  dans  les  graisses  et  sont  absorbés  avec 
plus  de  facilité  quand  la  muqueuse  stomacale  possède  une  tem- 
pérature assez  élevée.  On  se  servira  des  trois  vomitifs  que  voici: 
bonne  poudre  de  moutarde  agitée  avec  de  l'eau  (8  à  10 gr.  dans 
un  verre  d'eau),  sulfate  de  cuivre  (un  gramme),  et  chlorhydrate 
d'apomorphine  (1  à  2  centigrammes  en  injection  sous-cutanée). 

L'ouverture  rapide  du  pylore  permet  aux  particules  toxiques 
de  pénétrer  facilement  dans  l'intestin.  Un  grand  nombre  de  sub- 
stances qui  ne  se  dissolvent  que  dans  l'intestin,  par  exemple 
les  huiles  ou  les  sucs  des  euphorbes,  de  même  que  toutes  les 
substances  qui,  pour  une  cause  ou  une  autre,  ont  échappé  à  l'ab- 
sorption dans  l'estomac  devront  être  expulsées  de  l'organisme  soit 
en  excitant  au  plus  haut  degré  les  mouvements  péristaltiques  de 
l'iutestin,  soit,  ce  qui  vaut  mieux,  en  le  balayant  à  Taide  d'un 
courant  d'eau  exsudée  des  vaisseaux  sanguins. Les  seuls  purgatifs 
appropriés  à  ces  cas,  ce  sont  les  purgatifs  salins^  par  exemple: 
sel  de  Seignette  (10  à  20  gr.  dissous  dans  Teau),  sel  de  Glauber^ 
sulfate  de  magnésie. 

c)  Lavage  de  Torganisme. 

Il  va  sans  dire  que  tous  les  prodédés  que  nous  venons  de  décrire 
sont  complètement  impuissants  toutes  les  fois  que  le  poison  a 
déjà  pénétré  dans  la  voie  sanguine,  On  ne  peut  alors  obtenir  un 
succès  qu'en  stimulant  le  fonctionnement  dos  glandes  qui  parti- 
cipent à  l'élimination  naturelle  des  substances  en  question. 
L'activité  rénale  peut  être  excitée  soit  toute  seule,  soit  concur- 
remment avec  le  lavage  de  Testomac  ou  l'administration  des  pur- 
gatifs. On  introduira  dans  l'estomac  des  solutions  aqueuses 
d'acétate  de  potasse  (50  gr.  pour  500  d'eau)  ou  detartrate  borico- 
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potassique  (23  gr.  pour  500  d'eau)  ;  on  peut  aussi  les  administrer 
tout  simplement  par  la  bouche.  Ce  traitement  sera  de  préférence 
prescrit  en  première  ligne  toutes  les  fois  que  les  poisons  sanguins 
ont  déjà  détruit  les  hématies,  d'où  rétention  du  poison  dans  l'or- 
ganisme par  suite  de  l'oblitération  des  canalicules  urinifères  par 
les  produits  de  décomposition  des  globules. 

d)  Enlèvement  du  poison  de  la  surface  cutanée. 

Il  arrive  assez  souvent  que,  dans  les  laboratoires  de  chimie, 
les  poisons  solides,  liquides  ou  en  dissolution  viennent  en  contact 
avec  la  peau  sur  une  étendue  plus  ou  moins  grande.  Ce  sont 
surtout  les  poisons  dissous  dans  les  véhicules  volatils  (éther, 
alcool, etc.)  qui  sont  les  plus  dangereux.  C'estainsi,  par  exemple, 
que  le  nitrobenzol  en  injection  sous-cutanée  produit  moins  rapi- 
dement l'intoxication  du  sang  que  ne  le  fait  le  nitrobenzol  en 
solution  alcoolique  mis  en  contact  avec  la  peau  (1).  Des  poisons 
semblables  ayant  pénétré  à  travers  les  vêtements  sont-ils  arrivés 
en  contact  avec  la  peau,  on  aura  soin  d'enlever  le  plus  tôt  possible 
les  vêtements  el  de  laver  la  peau  au  savon  et  à  l'eau  aussi  froide 
qu'on  peut  la  supporter.  On  évitera  l'emploi  de  l'eau  chaude  qui 
favorise  l'absorption  du  poison,  de  même  aussi  l'usage  des  dis- 
solvants volatils  sus-mentionnés  qui  activeraient  la  diffusion 
du  poison  au  loin.  On  s'abstiendra,  pour  la  même  raison,  de  fric- 
tionner énergiquement  la  peau.  Les  corrosions  cutanées  seront 
traitées  par  l'application  des  antidotes  chimiques  appropriés, 
par  exemple  les  solutions  phéniquées  contre,  les  cautérisations 
par  le  brome. 

On  n'oubliera  jamais  de  combattre  l'hypertension  cutanée  en 
appliquant,  immédiatement  après  l'accident,  des  remèdes  anti- 
phlogistiques  (compresses  froides);  et,  plus  tard,  en  frictionnant 
la  peau  avec  des  substances  huileuses. 

D.  — -  Mise  en  Inactivité  du  poison  à  Taide  des  antidotes  chimiques. 

Les  antidotes  chimiques  entrant  en  contact  immédiat  avec  les 
poisons  ont   pour  but  d'agir  soit  en  les  neutralisant    (acides, 

(i;  L.  Lewin,  Arch,  f.  e.rp.  Path.  u.  Pharmak.,  481»5,B.  35,  H.  6. 
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alcalis),  soit  en  les  transformant  en  des  cotuposès  insoltcbles  (ar- 
senic el  hydrate  de  fer,  argent  et  sel  de  cuisine)  ou  en  des  conir 
posés  inoffensifs  (phénol  et  acide  sulfurique),  soit  enfin  en  les 
décomposant  (hydrogène  sulfuré  et  chlore). 

L'albumine  sera  prescrite  contre  les  substances  avec  lesquelles 
elle  donne  des  précipités  ;  en  cas  d'intoxication  par  les  alca- 
loïdes, le  tannin  ou  la  teinture  de  noix  de  galle  (1  à  2  gr.)  seront 
administrés  dans  le  but  d'obtenir  leur  précipitation,  ou  bien  Ton 
fera  prendre  du  charbon  animal  ou  de  l'albumine  qui  peuvent 
retenir  plusieurs  alcaloïdes,  ainsi  que  les  métaux  lourds  (i).  Il 
n'existe  point  d'antidotes  universels  (alexipharmaques,  alexitè- 
res  (2j.  A  les  considérer  dans  leur  totalité,  les  succès  obtenus 
par  le  traitement  antidotique  sont  de  beaucoup  inférieurs  à  ce 
que  l'on  pense  communément. 

Le  tissu  de  l'estomac,  détruit  par  l'acide  sulfurique,  ne  peut 
plus  renaître  à  la  vie  et  Tantidote  dilué  n'utilisant  presque  jamais 
les  mêmes  voies  que  le  poison,  il  est  tout  à  fait  impossible  de 
rendre  inoffensifs  un  acide  ou  un  alcali  caustique  qui,  ayant 
corrodé  la  paroi  stomacale,  sera  allé  cautériser  le  foie  et  les 
anses  intestinales  adjacentes  à  l'estomac  ou  même  éloignées  de 
lui.  Jusqu'ici,  nous  ne  possédons  pas  encore  de  preuve  irréfutable 
en  faveur  dé  ce  qu'un  poison  ayant  déjà  fait  irruption  dans  la 
voie  sanguine,  se  soit  jamais  combiné  en  totalité  avec  l'anti- 
dote chimique.  Tandis  que,  par  exemple,  l'arsenic  devient  non 
toxique  dès  qu'il  est  mis  en  contact  dans  l'estomac  avec  du  ses- 
quioxyde  de  fer  hydraté,  il  ne  peut  plus,  dès  qu'il  a  pénétré 
dans  le  sang,  y  être  saisi  par  «  l'antidote  »  ou  ne  Test  qu'en 
petite  quantité. 

Outre  que  la  rencontre  avec  l'antidote  n'est  pas  suffisante  pour 
rendre  les  poisons  inoffensifs,  leur  réactivité  envers  les  antidotes 
est  encore   diminuée  par  suite  des  altérations  variées  qu'ils  su-- 
l)iss(Mit  lors  de  leur  passage  à  travers  l'organisme. 

[Des  recherches  récentes  de  M.  Heymans  tendent  à  combler  cette  lacune  cl 
j)ermcllent  de  penser  que,  dans  certains  cas,  malheureusement  fort  rares,  Tan- 

(I)  Lkwin,  Xeitsrhv,  f.  Bioloyie,  «d  XIV,  1878. 

s'i)  I^fcwiN,  iJeufsrhe  med.   Wor/iensrhr.^  \HSH,  n"    Ifi. 
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tidotisme  peut  encore  s'exercer  efficacement  lorsque  la  substance  toxique  a  très 
récemment  pénétré  dans  la  circulation.  Son  expérience  avec  le  nitrilemalonique 
et  rhyposulfîte  de  soude  est  très  intéressante  à  cet  ég'ard. 

Il  me  paraîtrait  hors  de  propos  de  développer  ici  cette  question  avec  tous  les 
détails  nécessaires  ;  et  je  renverrai  le  lecteur  que  ce  point  intéresserait  à  mes 
Leçons  de  Pharmacodynamie  et  de  Matière  médicale,  2®  série,  p,  615  (Doin, 
éditeur),  où  j'ai  traité  d'une  façon  g'énérale,  à  propos  de  Topium  et  de  la  bella- 
done, cette  question  de  l'antagonisme  et  de  l'antidotismc]. 

La  sérothérapie  spécifique  (\enins  des  serpents,  diphtérie,  etc.) 
semble  constituer  une  exception  à  cette  règle.  Toulefois  on  n'a 
pas  encore  prouvé  nettement  jusqu'à  présent  qui  joue  ici  le  rôle 
important  des  influences  chimiques  ou  des  influences  biologiques . 
Le  même  raisonnement  s'applique  à  V immunisation  contre  les 
toxaUnonines  infectieuses.  Rien  n'est  moins  fondé  que  Thypo- 
thèse  d'après  laquelle,  grâce  à  l'immunisation  contre  ces  toxines 
ou  à  l'accoutumance,  il  se  formerait  dans  les  sucs  de  l'orga- 
nisme des  antitoxines^  et  que  l'inoculation  de  ces  sucs  à  d'autres 
sujets  leur  conférerait  l'immunité  uniquement  grâce  à  ces  anti- 
toxines. Aussi  longtemps  que  l'on  ne  nous  aura  pas  mis  sous  les 
yeux  ces  corps  «  antitoxiques  »,  nous  sommes  en  droit  de  nier 
la  mise  en  inactivité  du  poison  à  l'aide  des  antidotes  chimi- 
(|ues.  L' imtnunitè  naturelle^  par  exemple  celle  des  poules  contre 
le  tétanos,  ne  peut  pas  non  plus  s'explicjuer  par  la  circulation  per- 
manente dans  les  vaisseaux  sanguins  d'un  antidote  préformé  ((ui 
détruirait  le  poison  ou  fournirait  avec  lui  des  composés  non 
toxiques:  en  effet,  Vinoculation  du  sang  ou  du  sérum  de  ces 
animaux  à  d'autres  êtres  vivants  aurait  dà  conférer  à  ces  der- 
niers rimmicwté  contre  le  tétanos  ;  or^  cela  nest  pas  (1). 

|l)c  récentes  expériences,  faites  par  L.  Scofone,  sous  la  direction  de  Binct,  de 
Genève,  confirment  cette  manière  de  voir.  Vulpian  avait,  dès  1854,  attiré  l'at- 
tention sur  ce  fait  que  certains  animaux,  le  crapaud  notamment,  étaient  réfrac- 
laires  à  l'action  toxique  exercée  par  la  dif,ç-italc  et  la  di<,^italinc.  On  a  reconnu 
depuis  que  le  rat  parta<^eait  cette  pro[)riétù  ;  et  cependant,  du  san^  do  rat 
injecté  à  un  cobaye  n'atténue  en  aucune  fa(;on  l'action  exercée  sur  cet  animal 
par  la  dii^italine. 

(  J)  I-iEWiN,  Beitrdije  cur  Lehre  cou  natur/ic/wn  f/ntnunitdt.  — Deutsc/ie  Med.  Worlwusrhr. 
\H\fH  et  IHÎÏÎI. 
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Les  conclusions  de<  récherches  de  Binet  et  Scofone  furent  les  suivantes.  La 
liifritaline  ne  perd  pas  son  pouvoir  toxique  après  macération  à  Tétuve  avec 
divers  tissus  orjsi^niques  appartenant  à  une  espèce  insensible  à  ce  poison  (rat, 
couleuvre,  crapaud).  Le  sancr  et  le  sérum  des  animaux  insensibles  à  Faction  de 
la  disritaline  n'exercent  pas  de  pouvoir  antitoxique  vis-à-vis  de  cette  substance. 
Les  animaux  sensibles  à  Faction  de  la  dicritaliue  ne  sont  pas  rendus  réfractaires 
à  ce  poison  par  Tinjection  de  sérum  appartenant  à  un  animal  insensible  à  cette 
substance]. 

C.  —  Traitement  des  intoxications  par  des  remèdes  antagonistes. 

Le  médecin  ne  sera  que  rarement  appelé,  en  cas  d'empoison- 
nement, avant  Tapparîtion  de  quelques  phénomènes  d'intoxica- 
tion. Le  traitement  symptomatique  n\>ccupera  la  première  place 
que  là  où  il  y  a  dan§^r  de  mort  imminente,  ou  quand  on  a  des 
raisons  de  supposer  que  le  poison  ne  se  trouve  plus  au  lieu  d'in- 
troduction. Dans  tous  les  autres  cas,  on  commencera  toujours  par 
laver  le  réservoir  contenant  le  poison  et,  en  cas  de  nécessité,  on 
fera  suivre  immédiatement  ces  lavaeres  de  l'administration 
(^bouche,  rectum)  ou  de  Tinjection  du  remède'symptomatique. 
L.es  substances  à  action  antafi^)niste  dirt^rle,  telles  que,  par 
exemple,  la  pilo<*arpine  vis-à-vis  de  l'atropine,  etc.,  peuvent 
rendre  de  g-rands  ser\'ices,  mais  ce  qu'il  importe  par  dessus  tout, 
cVst  de  se  débarrasser  du  poison. 

Seront  considérés  comme  des si/mptômes  mepiaçants  : 

!•  Faiblesse  cardiaque  accusée.  En  cas  d'abaissement  marqué 
de  la  tempénUure  canictérisé  par  le  refroidissement  du  tégument 
cutané,  les  remèdes  ne  seront  pas  injectés  sous  la  peau  où  la  ré- 
sorption n'aurait  pas  lieu,  mais  dans  le  rectum.  Soliitiopi  damr 
moniaque  XXX  youttes  pour  2  verres  d'eau  ;  alcool  y  une  cuillerée 
à  café  de  coçnac  dans  un  verrt*  dVau  additionnée  d'une  petite  quan- 
tité d'une  solution  de  ^mme  arabique  :  huile  camphrée  I  i  cuil- 
lerée à  café  diluée  dans  de  l'huile  d'olive  et  inf^isions  de  café. 
En  injection  sous^^utanée  sera  prescrite  de  préférence  la  teinture 
de  musc  {i  à  4  sering^ues  de  Pravaz  ^  ou  la  caféine.  En  outre,  des 
compresses  chaudes  seront  appliquées  à  la  rég-ion  cardiaque 
«eau,  siible  ou  bouillie  chaude). 

;*•  A^K}(flion    des    monrements   prspimtoiiYs.  Dans  le  but  de 


TRAITEMENT    DES    EMPOISONNEMENTS  93 

provoquer  l'inspiration,  on  pourra  diriger  sur  la  nuque  un  jet 
d'eau  froide.Quanl  au  procédé  à  employer  pour  faire  \arespiration 
artificielle  (on  suppose  l'absence  de  tout  obstacle  à  la  pénétra- 
tion de  l'air  dans  le  larynx),  on  se  réglera  sur  les  circonstances 
dans  lesquelles  on  se  trouvera  placé.  La  respiration  peut  être 
ramenée  par  l'un  des  procédés  suivants  :  changement  alternatif 
de  position  de  l'empoisonné  du  décubitus  dorsal  en  décubitus 
abdominal  et  vice  versa,  ainsi  que  compression  exercée  sur  le 
thorax  en  pressant  sur  le  dos  entre  les  deux  omoplates  (pro- 
cédé de  Marshall-Hall);  ou  le  sujet  étant  couché  sur  le  dos, 
les  bras  seront  levés  au-dessus  de  la  tête,  puis  ramenés  direc- 
tement en  haut  et  enfin  pressés  contre  le  tronc  {méthode  de  SU- 
V  ester). 

A-t-on  à  sa  disposition  deux  ou  trois  aides,  c'est  au  procède 
de  balancement  que  l'on  pourra  avoir  recours  :  la  tête  de  l'em- 
poisonné sera  tenue  entre  les  genoux,  tandis  que  les  deux  aides 
jsaisiront  les  jambes  du  sujet  et  exécuteront  avec  elles  et  le  tronc 
aussi  souvent  que  possible,  des  mouvements  très  étendus  d'abais- 
sement et  d'élévation.  Les  tractions  ri/th7nées  de  la  langue^  re- 
commandées \}diV  Laborde^  semblent  avoir  donné  ici  des  résultats 
très  excellents.  L'entrée  do  l'air  dans  les  poumons  est-elle  em- 
pêchée, en  cas  d'insuccèsde  cette  manœuvre,  onpratiquera  la  tra- 
chéotomie et,  s'il  le  faut,  on  fera  des  insufflations  d'air  à  travers 
la  canule.  Ces  insufflations  peuvent  sauver  la  vie  (même  en  l'ab- 
sence de  tout  obstacle  à  l'entrée  libre  de  l'air)  à  des  sujets  dont 
la  respiration  est  arrêtéedéjù  depuis  un  temps  relativement  long. 
Ij  excitation  électrique  du  nerf  phré nique  {^CAc;  positif  sur  le 
muscle  scalène  antérieur,  pôle  négatif  à  la  région  épigastrique), 
n'a  que  peu  de  valeur,  ainsi  que  la  dilatation  forcée  du  sphinc- 
ter anal.  En  cas  de  perte  de  connaissance^  quelle  qu'en  soit  la 
cause j  on  prendra  garde  de  ne  pas  faire  inhaler  au  sujet  de  Vanir 
maniaque;  en  effet  sous  l'influence  de  l'ainmoniaque  la  glotte  se 
ferme  pendant  quelque  temps,  ce  qui  met  obstacle  a  la  production 
de  quelcjues  inspirations  qui,  sans  cela,  auraient  pu  encore  avoir 
lieu. 

*l"  Paralysie  cérébrale  :  mw^v^^c  par  les  troubles  de  hi  respiration, 
du  cœur,  parfois  aussi  primilivement  par  des  poisons  cérébraux. 
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On  la  combattra  par  :  irritations  cutanées  continues,  coups  frap- 
pés à  la  surface  de  la  peau  (flagellation),  en  forçant  l'empoi- 
sonné à  marcher  par  la  chambre  soutenu  sous  les  bras  par  deux 
hommes  iambulatory  treatûient),  application  de  sinapismes 
(plantes  du  pied,  nuque,  ^\i\^s\Te )^  esprit  de  sel  amnioniaCj{\xm 
compresse,  imbibée  de  cet  esprit,  provoque  la  formation  des 
bulles;;  comme  inêdicauients  on  peut  recommander:  teinture 
de  musc  (en  injection  sous-cutanée),  solutions  de  camphre,  vins 
généreux  en  petite  quantité  ou  cognac  (par  la  bouche  ou  le 
rectum),  et  café. 

4"*  Convulsions^ :  tétaniques  ou  épileptiformes.  Les  inhalations 
d'anesthésiques  (éther,  chloroforme)  seront  prescrites.  L'anes- 
thésie  sera  prolongée  jusqu'à  élimination  complète  du  poison  par 
le  vomissement,  la  diarrhée  ou  Turine. 

Les  lavements  avec  de  grandes  quantités  d'infusion  de  racine 
de  valériane  sont  suffisants  pour  combattre  les  formes  légères 
des  convulsions  cloniques.  On  s'abstiendra  du  chloral  hydraté 
à  cause  de  son  action  paralysante  sur  le  cœur.  Sont  à  recom- 
mander: paraldéhyde  (en  lavement,  3 gr.  mélangés  avecun  jaune 
d'œuri,o/?/wm,  morphine. 

5"*  Altérations  des  globules  sanguins  rouges  et  de  la  matière 
colorante  du  sang.  Elles  sont  la  conséquence  de  l'action  d'un 
grand  nombre  de  poisons.  Les  poisons  hématiques  proprement 
dits  transforment  roxyhémoglobine  en  des  produits  qui,  jusqu'à 
un  certain  point,  ne  permettent  plus  le  jeu  normal  de  la  respira- 
tion, d'où  troubles  fonctionnels  multiples.  Le  sang  détérioré  sera 
retiré  à  l'aide  d'une  saignée  copieuse.  Grâce  à  elle,  l'activité  car- 
diaque est  stimulée  pour  un  certain  laps  de  temps,  quoique  seu- 
lement d'une  manière  passagère.  La  stimulation  est  due  vrai- 
semblablement à  ce  qucj  par  suite  de  l  aspiration  exercée  sur 
la  lymphe  par  les  vaisseaux  sanguins  moins  remplis^  celle^i 
exsude  des  gros  troncs  lymphatiques  en  raison  directe  de  la 
quantité  de  sang  enlevé  par  la  saignée.  La  saignée  sera  suivie 
immédiatement  d'une  injection  intra-^veineuse  d'une  solution  son 
léeÇï  pour  1000  avec  ou  sans  addition  de  soude,  sérum  artificiel)  ; 
la  quantité  d'eau  salée  infusée  sera  double  de  la  quantité  de 
sang  retiré.  On  peut  injecter  aussi  l'eau  salée  dans   le  tissu  cel- 
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lulaire  lâche  de  la  rég^ion  sous-claviculaire.  La  pression  sanguine 
s'élève,  d'où  élimination  de  tous  les  produits  de  déchet  du  sang 
(stroma  des  globules  rouges,  matière  colorante  transformée) 
fjui,  ainsi  que  nous  l'ont  appris  les  expériences  et  les  observa- 
tions cliniques,  s'accumulent  dans  les  reins  et  oblitèrent  les 
canalicules  urinifères.  De  plus,  l'injection  aide  indirectement 
l'organisme  à  se  débarrasser  du  poison.  En  effet,  dès  que  l'éli- 
inination  du  poison  par  les  reins  est  entravée,  l'état  du  sujet 
intoxiqué  s'aggrave  en  conséquence.  Plus  tôt  est  rétablie  la 
perméabilité  rénale  (on  peut  dans  ce  but  prescrire  aussi  les  diu- 
rétiques), plus  rapide  est  la  cessation  des  phénomènes  d'intoxi- 
cation grave. 

6**  Corrosion  des  tissus.  L'atténuation  des  phénomènes  inflam- 
matoires provoqués  par  le  poison  dans  les  premières  voies 
digestives,  sera  obtenue  par  l'administration  des  remèdes  muci- 
lagineux  correctifs. Ceux-ci  agissent  mécaniquement  en  préservant 
les  parties  de  la  muqueuse  déjà  lésées  ou  encore  intactes  de 
l'action  ultérieure  du  poison,  en  abaissant  la  tension  et,  le  cas 
échéant,  en  arrêtant  les  petites  hémorrhagies.  Sont  employés 
dans  ce  but  :  gomme  en  poudre  (à  prendre  dans  l'eau,  par  cuil- 
lerée à  café)  ou  mucilage  dégomme  arabique  (50 gr.  pour  200 gr. 
d'eau),  mucilage  de  salep  (par  cuillerée  à  soupe,  tout  seul  ou 
dans  l'eau),  ou  extrait  froid  de  racine  de  guimauve  (20  gr.  pour 
200  gr.  d'eau),  empois  d'amidon  dilué  et  décoction  d'avoine, 
gomme  adragante  (3  gr.  pour  200  gr.  d'eau).  Les  ittpanunalions 
et  les  cotnissemeats  "profits  seront  améliorés  par  des  morceaux 
déglace,  ou  le  cas  échéant,  boissons  gazeuses,  racine  de  colombo 
répartie  dans  une  grande  quantité  d'eau,  ou  solution  diluée  de 
cocaïne  (3  centigrammes  pour  500  gr.  d'eau).  Comme  antiné- 
vralgiques seront  administrés  l'opium  (5  centigrammes)  ou  la 
morphine  en  injections  sous-cutanées  (1  centrgramme  pour  i  gr. 
d'eau).  Des  résultats  favorables  souvent  frappants  sont  aussi 
obtenus  par  l'application  des  sinapismes  et  d'autres  remèdes 
irritant  la  peau  et,  en  cas  de  nécessité,  des  ventouses  et  des 
sangsues    aux  régions  épigastri<(ue  et  lombaire. 
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COMPOSÉS  DU  CARBONE 

OXTDE  DE  CARBONE.  —  Les  empoisonnements  par  l'oxyde  de 
carbone  qui  est  un  gaz  inodore,  peuvent  avoir  lieu  dans  les 
laboratoires.  Ce  gaz  se  forme,  entre  autres  conditions,  quand  le 
charbon  brûle  dans  un  air  confiné  :  G  +  O  =  CO,  de  même 
quand  le  carbone  agit,  à  la  chaleur  rouge,  sur  l'acide  carboni- 
que :  G  +  GO*  =  2G0. 

L'oxyde  de  carbone  colore  le  sang  vivant  et  mort  en  rouge  ce- 
rise clair.  Autant  que  je  sache,  c'est  Piorry  qui,  le  premier,  ait 
signalé  ce  fait  en  1826.  La  cause  de  ce  changement  dans  la  colo- 
ration du  sang  est  la  transformation  de  l'oxhy hémoglobine  en 
hémoglobine  oxycarbonée.  Gette  dernière  se  décompose  dans  la 
pompe  a  air  ou  bien  quand  on  fait  passer  sur  elle,  pendant  un 
temps  prolongé,  d'autres  gaz  tels  que  hydrogène,  oxygène,  oxyde 
d'azote.  Son  coefficient  de  dissociation  est  environ  33  fois  infé- 
rieur à  celui  de  l'oxyhémoglobine  dans  les  mêmes  conditions  (1). 
Ainsi  que  le  fait  le  sangnormal,  le  sangoxycarboné(v. la  planche 
spectroscopique)  donne  deux  bandes  d'absorption  dans  le  jaune 
et  le  vert,  entre  les  lignes  D  et  E  de  Fraunhofer  :  la  première 
bande  du  sang  oxycarboné  est  un  peu  plus  éloignée  de  la  région 
rouge  du  spectre  (2).  Les  deux  bandes  sont  déplacées  vers  le 
violet.  Ge  déplacement  serait  encore  appréciable  quand  Pair 
agité  avec  le  sang  contient  seulement  0,056  0/0  d'oxyde  de  car- 
bone. 

(1)  HûFNER,  Arch.  f.  Anat,  u.  Phys.,  18î>5,  paiçe  213. 

(2)  Ce  déplacement  est  difficilemeut  appréciable,  surtout  quand  on  travaille  avec 
un  spectroscope  à  faible  dispersion.  Il  devient  encore  plus  difficile  de  le  démontrer 
en  cas  dVm|>oisonnenienl. 
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Le  sulfliydraie  d'ammoniaque  dont  Taddilion  transforme  les 
deux  bandes  d^absorption  de  roxyhémoglobine  en  une  raie  unique 
estompée  de  l'hémoglobine  réduite  (v.  planche  spectroscopique), 
laisse  telles  quelles  les  deux  bandes  d'absorption  de  la  carboxy- 
hémoglobine.  Mais  si  le  sang  oxycarboné  contient  encore  de 
l'oxyhémoglobine, —  ce  qui  arrive  dans  la  plupart  des  cas  d'em- 
poisonnement où  il  reste  encore  le  cinquième  environ  de  la  quan- 
tité initiale  de  Voccygène.  —  le  sulfhydrate  d'ammoniaque,  tout 
en  laissant  intactes  les  deux  bandes  d'absorption  de  la  carbo- 
xyhémoglobine,  fait  apparaître  dans  leur  interstice  une  ombre 
témoignant  de  la  réduction  de  l'oxyhémoglobine  restante. 

1 .  Le  sang  oxycarboné  défibriné  est-il  additionné  de  son  vo- 
lume ou  du  double  de  son  volume  de  lessive  sodique,  il  se  pré- 
sente alors  sous  forme  d'une  masse  rouge  presque  coagulée 
(carboxyhématine),  tandis  que  le  sang  normal  traité  de  la  sorte 
forme  une  masse  gélatineuse  d'aspect  vitreux  (oxyhématine)  (1). 

2.  La  solution  aqueuse  de  sang  oxycarboné  (1  pour  20)  est-elle 
additionnée  de  son  volume  de  lessive  sodique,  le  mélange  prend 
d'abord  une  coloration  blanchâtre  et  devient  ensuite  rouge  clair 
éclatant  ;  le  sang  normal  se  colore  en  brun  sale. 

3.  Le  sang  oxycarboné  n'est  pas  altéré  par  la  solution  aqueuse 
d'hydrogène  sulfuré,  tandis  que  le  sang  normal,  traité  par  l'hy- 
drogène sulfuré,  prend  une  coloration  verdâtre  (sulfohémoglo- 
bine  (2). 

4.  Le  sang  oxycarboné  dilué  (1  pour  30),  additionné  d'une  très 
petite  quantité  de  sulfhydrate  d'ammoniaque  (préparé  en  ajoutant 
2  gr.  de  soufre  à  100  gr.  de  sulfure  jaune  d'ammonium)  et  d'au- 
tant d'acide  acétique  à  30  p.  100,  se  colore  en  rouge  clair,  tandis 
que  le  sang  normal  prend  une  coloration  gris-verdàtre  ou  gris- 
vert-rougeàtre  (3). 

o.  Additionnés  de  15  ce.  de  solution  de  ferrocyanure  de  potas- 
sium à  20  p.  100  et  de  2  ce.  d'acide  acétique  (1  volume  d'acide 
acétique  glacial  pour  2  vol.  d'eau)  et  agités  doucement,  10  ce. 
de  sang  oxycarboné  donnent  naissance  à   un  coagulum   rouge 

(i)  JiCDEiiHOLM,  Die  ger.-med.  Diagn.,  d.  Kohleno,ri/dcerg.,  BiM'Iin,  1876,  p.  52. 
(i.  E.  Salkowski,  Zeitschr.f.physiol.  Chemie,  1883,  Bd  VII,  Hefi    2. 
(3)  Katayama,  Arck,  f.  pnth.  Anat.,  Bd  CIX,  p.  53. 
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clair,  tandis  que  le  sang  normal  donne  un  coaguluni  noir  {l). 

6.  Si  l'on  dilue  3  ce.  de  sang  avec  100  oc.  d'eau,  que  l'on  alca- 
liniseavec  de  la  lessive  potassique,  que  Tony  ajoute  une  solution 
aqueuse  de  pyrogallol,  que  Ton  agite  une  fois  et  que  Ton  mette 
de  côté  le  flacon  bien  bouché  rempli  jusque  sous  le  bouchon,  le 
sang  oxycarboné  reste  rouge,  tandis  que  le  sang  normal  se 
décolore  peu  à  peu. 

7.  Si  l'onalcalinise  le  sangavecde  la  lessive  sodique,  que  l'on  y 
ajoute  une  pincée  de  glycose  finement  pulvérisé,  que  l'on  agite 
le  tube  fermé  avec  de  l'ouate  et  de  la  paraffine,  le  sang  oxycar- 
boné  prend  une  coloration  rouge-cerise,  tandis  que  le  sang  nor- 
mal devient  noir-rougeâtre. 

8.  Les  précipités  (|ue  donnent  dans  le  sang  oxycarboné  les 
sels  mélalliques  (par  exemple,  sulfate  de  cuivre,  acétate  de 
cuivre,  acétate  basicjue  de  plonib),  le  tannin  à  1  p.  100,  l'alun,  le 
phénol,  etc.,  sont  pour  la  plupart  de  couleur  rouge-brique, tandis 
que  le  sang  normal  fournit  des  précipités  sombres. 

Le  sang  saturé  d'oxyde  de  carbone  se  conserve  longtemps  a 
l'état  frais. 

Ce  sont  les  altérations  du  sang,  peut-être  concurremment  avec 
les  lésions  du  système  nerveux  (2)  (ces  dernières  sont,  d'après 
moi,  sans  importance  aucune),  et  nullement  l'atonie  de  la 
musculature  des  vaisseaux   qui  causent  l'empoisonnement. 

Dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances  chimiques  on  ne  peut 
pas  supposer  que  l'oxyde  de  carbone  se  combine  avec  un  tissu 
quelconque  du  corps  humain.  En  tous  cas,  ça  n'est  ni  le  tissu 
musculaire  ni  le  tissu  nerveux  pour  lesquels  on  a  réussi  à  dé- 
montrer incontestablement  l'impossibilité  de  s'allier  chimique- 
ment avec  CO.  Le  sang  possède  seul  cette  affinité. 

Par  suite  de  la  substitution  de  l'oxyde  de  carbone  à  l'oxygène 
dans  l'hémoglobine  l'asphyxie  survient  nécessairement.  Les  quan- 
tités d'oxyde  de  carbone  absorbées  par  le  sang  d'un  mammifère 
sont  proportionnelles  à  la  teneur  de  l'air  inspiré  en  oxyde  de  car- 
bone. Un  animal  qui  respire  pendant  une  demi-heure  dans  une 


(1)  Wetzel,  Vfirh.  d.  phys.  Gex.  c.  Wûrzhurg,  Bd.  XXÎII.  n*»  X 

(2)  CiEPPEnT, />.  med.   HV/i/»/j.W<r..  4892,  p.  448. 
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atmosphère  contenant  de  0,07  à  0,1 2  p.  1 00  d'oxyde  de  carbone,  en 
absorbe  assez  pour  rendre  la  moitié,  ou  le  quart  de  ses  globules 
sanguins  rouges  inaptes  à  absorber  l'oxygène  (1).  On  peut  respi- 
rer, sans  inconvénient  aucun,  pendant  3  à  4  heures,  dans  une 
atmosphère  qui  contient  0,024  p.  100  d'oxyde  de  carbone  (2). 
L'intoxication  devient  grave,  si  l'on  fait  respirer  à  des  animaux 
de  l'air  contenant  0,07  à  0,08  p.  100  d'oxyde  de  carbone. 
La  mort  survient  chez  les  lapins  confinés  dans  une  atmosphère 
contenant0,19  p.  lOOd'oxydede  carbone (3).  La  quantité  absolue 
d'oxyde  de  carbone  fatale  pour  un  lapin  de  2,5  kg.  environ, 
est  de  0  gr.  02  =  22  ce.  45.  La  mort  a  lieu  quand  la  capacité 
respiratoire  du  sang  pour  l'oxygène  est  tombée  en  moyenne  à 
30  p.  100  de  sa  valeur  initiale.  A  partir  de  ce  point,  et  à  plus  forte 
raison,  si  cette  chute  va  jusqu'à  atteindre  50  p.  100,  la  vie  de 
l'aninial  est  en  danger  (4)  Les  insectes  sont,  eux  aussi,  immo- 
bilisés par  l'oxyde  de  carbone  qui  finit  par  les  tuer.  L'oxyde 
de  carbone  ne  s'accumule  pas  dans  l'économie.  On  a  prétendu 
qu'une  partie  considérable  de  ce  gaz  se  transforme  en  acide  car- 
bonique dans  le  corps  des  animaux. 

Action  sur  rhomme  de  l'oxyde  de  carbone  pur.  —  Les  sujets 
tombent  comme  foudroyés  en  présentant  les  symptômes  de  dys- 
pnée, ou  il  survient  chez  eux  des  nausées,  des  vomissements,  de 
la  céphalée,  la  perte  de  connaissance  ou  des  convulsions.  Si  le 
gaz  pénètre  chez  les  animaux  par  le  poumon,  les  vaisseaux  ou 
môme  dans  la  cavité  abdominale,  on  peut  observer  chez  eux  : 
1"  paralysies  (vaso-dilatation,  surtout  visible  aux  vaisseaux  de 
l'oreille,  marche  titubante, parésie  du  train  postérieur);  2*^  con- 
vulsions (respiration  affaiblie  et  laborieuse,  secousses  de  courte 
durée);  3°  asphyxie  (inspirations  rares,  d'abord  profondes,  en- 
suite brèves,  saccadées,  anesthésie,  mort  en  convulsions). 

\J empoisonnement  lent  fait  apparaître  de  la  glycosurie;  dans 
les  expériences  sur  les  animaux  avec  l'oxyde  de  carbone  pur, 

(1)  Gréhant,  CMat.  méd„  1878,  no  36. 

(i)  CiRUBER,  SiUungsber.  d.  Wiener  Akad.,  1881,  Heft  2,  p.  203. 

(3)  BiEFEL  und  PoLEK,  Zeitschr.  f.  DioL,  Bd  XVI,  p.  27î). 

ii)  DiiKSER,  Arrh.f.  e.rp.  Pnth.,  IM    XXIX,  H.   I  ri  2. 
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on  a  (!<»  infime  pu  coiistaler  dans  l'urine  le  sucre  qui  a  pour 
source  ralbuiiiine  du  corps  et  des  aliments.  Si  l'on  diminue 
l'albumine  du  corps  en  tenant  l'animal  à  jeun  pendant  deux  ou 
trois  jours,  l'oxyde  de  carbone  ne  provoque  plus  la  glycosurie  (1). 
L'échang*e  des  albuminoïdes  est  considérablement  augmenté  (2). 
Le  sang"  présente  l'aspect  spectroscopique  décrit  plus  haut. 

li'oxyde  de  carbone,  ce  qui  est  très  important,  n'a  d'influence 
nocive  ni  sur  les  entoj)hytes,  ni  sur  les  plantes  phanérogames; 
el  nif^me,  au  contraire,  elles  prospèrent  mieux  encore  qu'à  l'état 
normal. 

Recherche  de  l'oxyde  de  carbone  dans  l'air.  —  On  l'agite  avec 
du  sang  normal  Ires  diluéayant  jusie  encore  un  reflet  rouge,  mais 
présentant  les  deux  bandes  d'absorption,  ou  bien  on  le  fait  passer 
à  travers  ce  sang:  il  se  produit  de  la  carboxhyhémoglobine  que 
l'on  peut  reconnaître  par  l'examen  spectroscopique  (3).  Cette 
méthode  permet  encore  de  déceler  l'oxyde  de  carbone  dans  une 
atmosphère  qui  n'en  contient  que  0,25  p.  100.  Si  le  sang  est  très 
dilué,  il  importe  de  le  faire  traverser  par  10  litres  environ  d'air 
suspect.  La  limite  inférieure  jusqu'à  laquelle  on  pourrait  encore 
«léceler  Toxyde  de  carbone  dans  l'air  à  l'aide  de  cette  méthode, 
irait  même  jusqu'à  0,0;ip.  100.  l-ne  souris  respire-t-elle dans  cette 
atmosphère,  on  peut  encore  démontrer  la  présence  de  l'oxyde 
de  carbone  dans  le  sang,  si  Tair  en  contient  0,03  p.  100. 

L'oxyde  de  carbone  noircit  un  papier  i}nf)ihè  de  chlorure  de 
paUadium\\^\  si  le  papier-réactif  est  laissé  exposéà  l'air  pendant 
i\  heures,  sa  sensibilité  est  évaluée  à  0,05  p.  100.  Mais  ce  pro- 
cédé doit  être  rejeté,  le  papier  palladié  brunissant  rapidement  à 
la  lumière  du  soleil  et  la  couleur  brune  survenant  aussi  sous  l'in- 
Huence  de  Tammoniaque,  de  Phydrogène  sulfuré,  du  gaz  des 
marais,  de  Téthylène  et  de  Thydrogène. 

Pour  démontrer  dans  Tair  des  traces  d^oxyde  de  carbone,  on 

(h  Stiwi  B.  Aivhir  f.  r.tftn\  /\ithnL  »/.  /»/»'7rm#i*W..  Wd  \\XVin,p.  i39.  —  Hoscnï)- 

ci)  A.  Fn.iCNkn..  Arrh.  f.  ptUh,Anat„Hd  LXVLp  !. 

a\  n.  Vo.,Ki.,  Bfr.  //.  ff.  rhem,,  fi^itffh^h  ,    Bt  X,  p.  19i  ;  BJ  XI,  p   135 

\A)  J.  V,  Ki^ni^R,  Vf^N^fJihmurkr.  /",  fff^undhfittp/f,^  Bd  XHI,  p.  377. 
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lui  fera  traverser  une  solution  diluée  d'azotate  d'arg-enl,  addi- 
tionnée d'ammoniaque  en  quantité  juste  suffisante  pour  dissou- 
dre le  précipité  produit.  La  présence  de  l'oxyde  de  carbone  se 
reconnaît  à  la  coloration  brune  de  la  solution,  à  froid,  et  à  la 
production  d'un  précipité  noir  si  elle  est  chaude.  On  peut  aussi 
faire  passer  l'air  suspect  à  travers  une  solution  de  chlorure  de 
cuivre  ammoniacal  qui  absorbe  CO  en  quantités  équivalentes  et 
laisser  tomber,  goutte  à  goutte,  cette  solution  dans  une  solution 
de  chlorure  de  palladium  qui  noircira. 

On  peut  également  chasser  CO  du  sang  en  le  chauffant  long- 
temps avec  de  la  potasse  caustique  :  le  gaz  traversera  ensuite 
une  solution  de  chlorure  de  palladium. 

VAPEURS  DE  CHARBON.  —  On  compn^nd  sous  la  dénomination 
de  «  vapeurs  de  charbon  (ou  de  braise)  »  tout  air  à  respirer  auquel 
sont  mélangés  les  produits  de  la  combustion  incomplète  des  corn- 
bustibles.  Les  vapeurs  de  charbon  ne  possèdent  pas  de  composition 
constante  :  on  comprend  aisément  qu'elle  variera  nécessairement 
suivant  l'espèce,  la  quantité  et  le  mode  de  combustion  des  ma- 
tières employées  (bois,  tourbe,  charbon).  Sa  composition  moyenne 
est  la  suivante:  6,75  p.  100  d'acide  carbonique;  0,34  à  0,62  p.  100 
d'oxyde  de  carbone;  13,19  p.  100  d'oxygène  et  79,72  p.  100  d'azote. 

Les  empoisonnements  par  les  vapeurs  de  charbon  ont  été, 
autant  que  je  sache,  rapportés  pour  la  première  fois  par  Aristote, 
et  étudiés  expérimentalement  en  France  dès  le  dernier  siècle.  Ils 
ont  pour  causes  des  méprises,  des  tentatives  de  suicide,  très  rare- 
ment des  tentatives  d'homicide.  11  me  semble  (jue  le  nombre  des 
victimes  qui  succombent  par  rempoisonnement  suicide  ou  acci- 
dentel dû  à  ce  gaz  va  croissant.  Sur  les  432  intoxications  ayant 
eu  lieu  à  Berlin  de  1876  à  1878,  il  y  avait  155  empoisonnements 
parles  vapeurs  de  charbon  avec  77  p.  100  de  mortalité.  En  Prusse, 
de  1889  à  1891,  furent  traités  seulement  dans  les  hôpitaux  243 
hommes  empoisonnés  par  les  vapeurs  de  charbon  et  le  gaz  d'é- 
clairage. En  1895,  le  nombre  des  cas  s'élevait  déjà  jusqu'à  MO. 

En  France  on  a  noté,  de  1861  à  1865,  1753  cas  (1).  En  1880, 

{\)  Statinli(/tte  de  la  France,  sér.  II,  l.  XVIII,  Strasbourg,  1870. 
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le  chiffre  des  suicides  par  les  vapeurs  de  charbon  montait  à  533; 
en  1892,  à  829;  et  en  1894,  à  914. 

En  Suède  on  constate,  en  moyenne,  26  cas  par  année. 

L'oxyde  de  carbone  pénètre  dans  les  habitations  toutes  les  fois 
que,  par  suite  de  la  fermeture  de  la  clef,  les  gaz  ne  peuvent  se 
dégager  par  la  cheminée,  que  le  tuyau  de  poêle  est  bouché,  ou 
qu'un  vent  violent  ne  permet  pas  au  gaz  de  s'échapper  de  la 
cheminée.  Les  empoisonnements  peuvent  aussi  survenir  dans 
les  usines  où  se  préparent  le  gaz  d'éclairage  et  le  coke,  pendant 
la  distillation  du  goudron  (1),  dans  les  usines  à  fer  (gaz  des  hauts- 
fourneaux),  les  filatures  de  coton,  les  fonderies  en  métal,  les 
locaux  chauffés  à  l'aide  des  réchauds  non  fermés  ou  des  poêles 
mobiles  à  combustion  lente,  ou  dans  les  voitures  chauffées  à  l'aide 
des  briquettes  préparées  (2),  ou  chez  les  sujets  dormant  dans  le 
voisinage  des  fours  à  chaux  et  des  briquetteries,  tandis  que  l'o- 
xyde de  carbone  ne  se  dégage  jamais  des  poêles  en  fonte  chauffés 
au  rouge  (3).  Le  gaz  peut  pénétrer  dans  les  habitations  au  moyen 
d'un  feu  de  cheminée,  des  poutres  embrasées  (4),  des  scories  ar- 
dentes sous  une  forge,  etc.  L'action  des  vapeurs  de  charbon  se 
manifeste  ordinairement  sur-le-champ. 

Cependant,  suivant  la  ventilation  et  la  quantité  de  gaz,  la  perte 
de  connaissance  peut  ne  survenir  que  3/4  d'heure  après  le  début 
de  l'intoxication.  Du  reste,  une  disposition  temporaire  ou  innée 
à  être  plus  ou  moins  affecté  par  les  vapeurs  de  charbon,  semble 
exister  en  réalité.  G'estainsi  que  les  buveurs  etles  sujets  atteints 
d'adipose  cardiaque,  semblent  plus  exposés  à  y  succomber. 

Symptômes.  —  Chez  les  sujets  à  intoxication  peu  accusée  il 
survient  parfois  seulement  de  la  céphalée,  du  bourdonnement 
d'oreilles,  du  vertige,  de  la  nausée,  une  sensation  de  pression  à 
la  région  épigastrique,  des  vomissements  et  de  la  faiblesse  mus- 
culaire.  Dans  des  ca^  plus  ff raves ^  la    face  est  d'abord   rouge, 

(I)Greiff,  Viertefjahrsxchr.  f,  ger   Med.,  1890.  Bd  LU,  p.  359. 

(2)  Brouardel,  BuUet.  deVAcad,  de  Mêd\,  4894,  p.  76.  —  Motet,  Ann.  d'Hyg.^  1894, 
vol.  XXXI,  p    258. 

(3)  W()LFniû(iKL,  Zeitsvhi\  f.  BioL,  Bil  XIV,  p.  506  umi  Guuber,  I.  c. 
(i)  CiiKVALiEii,  Journ.de  chim.  inèd.,  mai  1870. 
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ensuite  pâle,  cyanosée,  la  peau  est  aneslhésiée;  la  faiblesse  mus- 
culaire se  transforme  en  paralysie  qui  peut  aussi  atteindre  les 
sphincters,  surtout  le  sphincter  vésical.  En  cas  ^^intoxication 
"frave^  l'urine  contient  jusqu'à  0,96  p.  100  de  sucre  ;  cette  g-lycosu- 
rie  ne  tarde  pas  à  disparaître  rapidement  ou  graduellement.  Après 
la  disparition  de  la  glycosurie,  on  trouve  dans  l'urine  des  traces 
l'albumine  (1).  Chez  les  animaux  intoxiqués  expérimentalement 
par  l'oxyde  de  carbone,  l'urine  contiendrait  de  l'acide  lactique. 
Le  pouls  devient  de  plus  en  plus  faible,  do  temps  en  temps  il 
fait  complètement  défaut,  le  sujet  perd  connaissance,  ne  répond 
pas  quand  on  le  secoue  ou  qu'on  l'appelle,  et  il  survient  des 
troubles  respiratoires  graves.  Parfois  la  respiration  peut  s'arrêter 
complètement  pour  quelques  instants  ;  plus  lard  elle  devient 
convulsive  et  râlante.  Il  survient  du  trismus.  Les  dents  sont  si 
serrées  les  unes  contre  les  autres  qu'il  n'y  a  pas  moyen  de  les 
desserrer.  Les  masséters  sont  fortement  contractures.  Quelque- 
fois on  est  obligé  de  libérer  la  langue  d'entre  les  dents  serrées. 
Dans  des  cas  isolés  on  a  observé  des  contractures  des  muscles 
(les  extrémités  et  du  dos.  La  mort  est,  dans  la  plupart  des  cas, 
précédée  d'asphyxie  et  de  convulsions,  parfois  aussi  d'élévation 
lie  la  température.  La  respiration  peut  aussi  t^tre  ^P^wèo  par 
rabaissement  de  la  base  de  la  langue;  il  suffit  de  l'attirer  en 
rivant  pour  que  la  respiration  devienne  facile.  Les  vomissements 
peuvent  persister  p(Midant  la  perte  de  connaissance,  d'où  mort 
par  suite  de  la  pénétration  des  substances  alimentaires  dans  les 
v()it»s  respiratoires  ou,  plus  tard,  par  suite  d'une  pneumonie  par 
aspiration.  Chez  des  chiens  accidentellement  «Mupoisonnés  par 
l'oxyde  de  carbone,  on  trouvait  la  vue  troublée,  les  pupilles  di- 
latées et  l'ouïe  abolie. 

Quant  aux  accf's  èpilepti formes^  ils  ne  surviennent  dans  la 
majorité  des  cas  (|ue  chez  les  sujets  prédisposés.  Le  malade, 
plongé  dans  le  coma,  exécute  avec  les  bras  des  mouvements 
rrextension  et  de  flexion  et  les  jette  de  tous  les  côtés  ;  on  ob- 
serve aussi  de  légères  secousses  musculaires  (jui  se  transfor- 
ment après  (|uel(|ues  heures  en  convulsions  violentes  persistant 

(I)   Kamllr,  l* rager  mM    Worhenschr.,  \HH\,  n«>  48  et  i\). 
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/(fii'U|ij^'H  jofirH  pour  n'alU-niifr  ^graduellement.  On  a  observé  en 
(tiilrr  la  iMauU'  irileriniltente  des  fléchisseurs,  des  adducteurs 
et  f\('H  proriateiirH.  1^-  réflexe  du  n^enou  est  resté  normal  (1). 

Le  ftfXuH  peut  continuer  à  vivre  pendant  quelque  temps  après 
\ii  rnori  de  la  uii'.n:  asphyxiée  par  l'oxyde  de  carbone  quoique  son 
san(ç  contienne  un  peu  de  (X),  mais  en  général  cinq  ou  six  fois 
ffioins  que  le  sanj^  maternel.  On  a  observé  des  avoriements  (2) 
à  la  Hiiiie  de  rempoisonnemenl  par  les  vapeurs  de  charbon  et  le 
u;h'a  (récliiira^'e. 

Dans  quelques  cas  d'asphyxie  par  les  vapeurs  de  charbon  les 
phréniqnes  ont  perdu  leur  excitabilité  pour  le  courant  faradique. 
La  |((uérisoti  peut  survenir  encore  après  un  à  trois  jours,  même  en 
cas  d^intoxication  accusée. 

(loninie  affections  consèctUioes  temporaires  ont  été  signalées: 
diabcMe,  alhuniinurie,  ainsi  (|ue  hématurie  accompagnant  l'hé- 
moptysie, ou,  après  leur  cessât  ion,  incontinence  d'urine  et  symp- 
t(\ines  d'une  pneumonie  caséeuse;  parfois  pendant  longtemps  ou 
nn^me  d*une  façon  persistante:  paralysies  et  anesthésies,  avec  ou 
sans  abolition  de  Texcitahilité  électrique  et  réaction  de  dégéné- 
rescence, précéilées  queh|uefois  de  douleurs  lancinantes,  pour  la 
|>lupart  fies  cas  dans  Téchancrure  sciât ique  (névrite  toxique  du 
sciatique^i,  troubles  de  la  déglutition,  tremblementaccompagnant 
la  paralysie  unilatérale  ou  totale,  tremblement  se  manifestant 
<^  Poccasion  d*un  mouvement  intentionnel  et  hyperesthésie  du 
lrinu\  On  a  réussi  à  établir  un  rapport  de  causalité  entre  Tin- 
lt>\ioatit>n  par  Toxyde  de  carbone  et  le  ramollissement  cérébral 
survenant  après  un  temps  plus  ou  moins  long  ^^un  mois  environ) 
pendant  lequel  le  sujet  n'avait  présenté  aucun  trouble  psychique, 
ni  nerveux  ^^3^, 

t>nt  été  observés  :  hallucinations,  délire furieux^K^nlalives  de 
fuite,  amnésie  et  idiotie,  ainsi  que  des  symptômes  de  sclérose 
en  plaques:  et  du  coté  des  xenx  :  exophtjilmie. paralysie  du  droit 


(t^  l.v>vj>  nnd  Bi^vnviv*».  Ihr  r^f/ri^fnhr^fhvfif:  rfirvA  trifïf^  iiW^  |i.  171, 

(î\i  Siv,*»N.  .4  Vf*    '.  /Vi»^*  .   I,   p.  :^^.     -    H;vTi7KiiMf'M:ii,   KfikJrtniwuOn^,^  Berlin, 
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supérieur  et  du  droit  interne  (l)s'aggTavant  malgré  Feinploi  des 
verres  correcteurs,  et  exsudât  rétinien.  La  parole  est  scandée, 
hésitante  ou  complètement  abolie  ;  la  puissance  sexuelle  peut  être 
abaissée.  Dans  quelques  cas  isolés  on  voit  survenir  comme  tro- 
phonévroses:  décubitus  avec  ou  sans  exanthème  et  emphysème 
sous-cutané.  Les  exanthèmes  herpétiques  (herpès  labial  ou  zona) 
et  les  éruptions  cutanées  huileuses  peuvent  se  montrer  soit  loca- 
lisés, soit  généralisés,  accompagnés  quelquefois  d'œdème  pâteux 
ou  d'infiltration  gélatiniforme  et  de  gangrène  s'étendant  de 
proche  en  proche  et  mettant  à  nu  les  os  après  destruction  préa- 
lable des  parties  molles  (2).  La  mort  peut  encore  survenir  après 
huit  jours  et  jusqu'à  cinq  semaines;  par  exemple,  à  la  suite  de 
la  fièvre  continue,  de  l'amaigrissement  rapide  des  extrémités  infé- 
rieures, de  la  perte  de  conscience;  soit  comme  conséquence  d'une 
pneumonie  par  aspiration  ou  d'une  pneumonie  unilatérale,  soit 
enfin  comme  terminaison  brusque  d'une  tuberculose  latente  (3). 

Intoxication  chronique  par  les  vapeurs  de  charbon.  —  Les 

personnes  séjournant  longtemps  et  souvent  dans  des  locaux  dont 
l'atmosphère  contenait  de  l'oxyde  de  carbone  (chauffeurs,  garçons 
de  café,  cuisinières,  etc.)  peuvent  être  atteintes  de  troubles  men- 
taux. Voici  quels  sont  les  premiers  symptômes  observés:  céphalée 
frontale  et  pariétale,  paresthésies  dans  le  domaine  du  trijumeau, 
l)ouffées  de  chaleur;  plus  tard,  fourmillements  aux  jambes,  an- 
içoisse  précordiale,  palpitations,  vertige,  insomnie,  paresse  men- 
tale, faiblesse  générale,  ictère  léger,  affaiblissement  progressif  de 
l'activité  psychi(jue,  faiblesse  musculaire  et  incoordination  mo- 
trice (aussi  incoordination  de  la  parole),  parfois  accès  épileptifor- 
mes  et  apoplectiformes.  Dans  cet  état  de  choses  il  n'est  rien 
d'étonnant  à  ce  que  l'on  pose  le  diagnostic  de  paralysie  générale 
progressive,  d'autant  plus  (jue  les  pupilles  réagissent  très  pares- 
seusement ou  ne  répondent  pas  du  tout  à  la  lumière.  Les  réflex(»s 
tendineux  sont  affaiblis  ou  presque  complètement  abolis,  les  ré- 
flexes musculo-cutanés  sont  prescjue  toujours  conservés;  Tané- 

(i)  Knapp,  Arch,  /•.  Augenheilk.,  IX,  2,  p.  229. 

(2)  LiTTEN,  Berliner  klin.  Wochenschr,  1889,  n'>4. 

ÇS)  MviirtN,  Àrchic  fur  pathoi.  Anatom.,  1891,  IMCXXXVI,  p.  :>3o. 
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mie  est  uu  phénomène  constant.  Sur  cinq  malades  semblables, 
deux  ont  guéri,  dont  l'un  après  cinq  et  l'autre  après  neuf  mois; 
quant  aux  trois  restants,  ils  tombèrent  graduellement  en  démence 
après  la  disparition  des  phénomènes  d'intoxication  et  finirent 
par  mourir  en  présentant  le  tableau  clinique  type  de  la  démence 
paralytique. 

Autopsie.  —  Ce  qui  attire  surtout  l'attention  dans  les  cadavres 
pour  la  plupart  bien  conservés,  ce  sont  des  taches  et  des  raies 
ro^^^^-c/a/r  correspondant  à  des  vaisseaux  très  dilatés  contenant 
du  sang  oxycarboné  décoloration  rouge-clair.  Les  muscles  et  les 
organes  internes  sont  de  même  colorés  en  rouge-clair.  De  temps 
en  temps  on  tombe  sur  des  extravasations  sanguines  méningéen- 
nés,  des  apoplexies  capillaires  du  cerveau,  et  dans  celui-ci  on 
trouve:  foyers  de  ramollissement,  dépôts  granuleux  dans  toutes 
les  couches  de  l'écorce,  prolifération  des  capillaires,  destruction 
des  cellules  ganglionnaires  par  atrophie,  prolifération  névroglique 
diffuse  dans  la  substance  blanche  du  cerveau,  dégénérescence  des 
vaisseaux  dans  les  ganglions  de  la  base,  la  protubérance  et  la 
moelle  épinière,  foyers  de  ramollissement  médullaires; ainsi  que 
pneumonies,  œdème  pulmonaire,  épanchements  séreux  dans  les 
cavités  pleurales.  Dans  un  cas  avec  terminaison  fatale  après  cinq 
semaines,  on  a  trouvé  :  pyopneumothorax  droit,  noyaux  caséeux 
dans  les  deux  poumons  et  foyers  de  ramollissement  dans  le  noyau 
lenticulaire.  On  a  observé  aussi  l'inflammation  diphtéroïde  du 
cœcum  et  du  rectum,  des  héniorrhagies  dans  les  mêmes  régions  et 
hémorrhagies  péritonéales,  la  thrombose  des  veines  crurales  et 
iliaques,  de  la  poliomyélite,  ainsi  que  l'œdème  et  l'hyperhémie 
des  gaines  du  nerf  sciatique  des  deux  côtés  accompagnés  depem- 
phigus  (1).  On  a  noté  parfois  des  exsudats  diphtéroïdes  du  voile 
du  palais  et  du  larynx. 

[Les  lésions   de   la   muqueuse  g'astro-intestinale,  lésions  pouvant  aller  du 

(1)  HoKiTANSKY,  Wiener  med.  Pr,,  4889,  p.  2044.  —  Musso,  Hit.  clin,  di  Boiogna, 
1885,  p.  577.  —  Begker,  Deutsche,  med.  Wochenschr.,  4889,  p.  26.  —  Cramer,  Cen/ro/6/. 
f.  aifg.  PathoL,  4894,  Bd  II,  p.  545.  —  Possklt,  Wiener  klin.,  Wochenschr.,  4893,  p.  377, 
399.  —  Dëlage,  Des  lésions  rjastro- intestinales  dans  l'empoisonnement  par  toxyde  de 
carbone.  Thèse  de  Paris,  4896. 
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simple  catarrhe  jusqu'à  r ulcération,  et  qui  se  présentent  le  plus  souvent  sous 
forme  de  plaques  ou  de  traînées  de  congestion,  s'observent  surtout  lorsque  la 
mort  a  été  occasionnée  par  des  vapeurs  de  charbon.  Je  serais  assez  disposé  à  les 
attribuer  à  une  substance  autre  que  Toxyde  de  carbone,  et  dont  l'action  irritante 
viendrait  se  surajoutera  l'action  toxique  de  cet  oxyde  de  carbone.] 

Les  altératioiis  du  sang  peuvent  faire  défaut  toutes  les  fois  que 
la  mort,  tout  en  ayant  pour  cause  médiate  l'oxyde  de  carbone,  est 
provoquée  immédiatement  par  l'aspiration  dans  les  voies  res- 
piratoires du  contenu  stomacal  rejeté  par  vomissement,  que  le 
sujet  éloigné  encore  vivant  de  l'atmosphère  où  étaient  déga- 
gées les  vapeurs  de  charbon  est  mort  plus  tard,  ou  que  l'agonie  a 
duré  plus  longtemps  que  le  dégagement  des  vapeurs  de  charbon. 
Chez  lesanimauxayant  respiré  15  minutes  à  l'air  libre,  l'existence 
de  l'oxyde  de  carbone  dans  le  sang  peut  parfois  ne  pas  être  dé- 
montrée d'une  manière  sûreet  certaine  même  en  cas  d'intoxication 
grave.  La  disparition  de  l'oxyde  de  carbone  du  sang  est  due,  en 
partie,  à  ce  que  ce  gaz  étant  dissociable,  une  petite  quantité  en 
est  expulsée  avec  chaque  mouvement  respiratoire,  et,  d'autre 
part,  à  ce  qu'une  petite  portion  d'oxyde  de  carbone  s'oxyde  dans 
le  sang  en  acide  carbonique.  Jamais^  en  cas  d'empoisonnement, 
le  sang  n'est  saturé  d^oxyde  de  carbone^  l'issue  fatale  survenant 
avant  cette  saturation  atteinte;  aussi,  à  l'addition  du  sulfliydrate 
d'ammoniaque,  reconnaît-on  de  l'hémoglobine  réduite  à  côté  de 
la  carboxyhémoglobine  (1)  (v.  la  planche  spectroscopique).  Dans 
deux  cas  d'intoxication  par  l'oxyde  de  carbone  on  a  constaté  que 
le  sang,  pris  sur  le  cadavre,  contenait  des  i>^lol)ules  sanguins 
rouges  dentelés,  muriformes.  Mais  cet  aspect  des  globules  rouges 
n'est  pas  constant. 

Durée  pendant  laquelle  on  peut  encore  démontrer  la  présence 
de  Toxyde  de  carbone  dans  le  sang.  —  On  a  trouvé  inaltérée,  après 
un  séjour  de  3  ans  dans  un  tube  en  verre  hermétiquement  scellé, 
une  solution  de  carboxhyhémoglobine;  et  une  solution  de  sang 
oxycarboné,  après   10  ans  (2).   On    peut  conserver,  aussi   long- 


(i)  L'opinion  C(»nlrairo  de  M.vsi.v    (Virchorits  .l/v7i.,B(l  XXXlV,p.  i;iî))esl erronée. 
(2)  1Ioi»pe-Seyleii,  Med.-chem.  Unters,,  Bd    II,  \HH\,  p.  20i. 
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temps  que  Von  voudra,  une  bouteille  remplie  tout  entière  de 
sanm*  oxycarhoné  |)ourvu  (lu'elle  soit  hermétiquement  bouchée: 
sa  teneur  en  oxyde  de  carbone  ne  chang'era|)oint.  Ce  gaz  pourrait 
être  décelé  dans  le  sang-  cadavérique,  même  si  la  putréfaction  est 
(b»jà  bien  avancée.  On  Ta  trouvé  après  4  semaines  dans  le  sang 
d'un  homme  intoxiqué  par  les  vapeurs  de  charbon  (ce  sang  fut 
obtenu  par  la  saignée),  mais  il  fut  impossible  de  l'y  reconnaître 
passé  2  mois  (i).  Dans  un  cas  on  a  constaté,  après  60  heures,  sa 
présence  dans  le  sang  retiré  à  l'aide  d'une  ventouse  (2).  Chez 
un  intoxicjué,  l'oxyde  de  carbone  absent  du  sang  fut  trouvé  dans 
les  muscles.  Pour  l'examen  spectroscopique,  outre  le  sang,  c'est 
aux  muscles  que  l'on  aura  recours. 

Traitement.  —  Exposition  à  l'air  libre,  ainsi  que  respiration 
artificielle;  ablutions  troides,  injections  sous-cutanées  d'éther, 
frictions;  frapper  la  poitrine  avec  des  compresses  mouillées, 
sinapismcs  au  thorax  et  aux  mollets;  lavements  excitants,  de 
même  cpie  d'autres  excitants  externes.  Quant  aux  inhalations 
prolongées  d'oxygène,  vu  les  difficultés  que  l'on  éprouve  à  se 
procurer  ce  remède  partout,  elles  sont  presque  sans  valeur  au- 
cune au  point  de  vue  thérapeuticjue.  Cependant  il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  le  fait  (|ue,  ainsi  qu'il  résulte  des  recherches  entre- 
prises à  ce  sujet,  le  remplacement  de  l'air  atmosphérique  par 
l'oxygène  pur  quintuple  la  rapidité  avec  laquelle  l'oxyde  de  car- 
bone est  chassé  du  sang. 

Récemment,  Mosso  a  réussi  à  sauver  chaque  fois  la  vie  des 
animaux  mortellement  intoxiqués  par  l'oxyde  de  carbone  en 
employant  Toxygène  comprimé. 

Contre  l'empoisonnement  par  le  gaz  d'éclairage  on  a  employé 
avec  succès  des  injections  de  0*%00i  de  nitroglycérine,  tandis 
(pie  l'eau  oxygénée,  qui  se  décompose  dans  l'estomac,  a  échoué 
complètement.  Dans  plusieurs  cas,  on  a  sauvé  la  vie  des  intoxi- 
qués en  leur  injectant,  dans  la  veine  médiane  basilique,  200  ce. 
de  sang  défîbriné  (3).  On  pourrait  dire  avec  plus  de  raison  qu'on 

(i)  Sam.peld,  Repert.  d.anal.  Chemie,  IHîC^,  no  .3. 
(i)  Porr.HKT,  Ann,  (Vhyg.  publique,  1888,  p.  365. 

(3)  ITrKHHART,  />.  KHnik,  1868,  n»  ii.—  l-Evniiv,  .Vi7/pi7.  atts  d,  /.  med,  Klinik^  1890, 
|>.  i48. 
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a  sauvé  la  vie  de  ces  hommes  malgré  la  transfusion.  11  vaut 
mieux  recommander  de  pratiquer  une  saignée  profuse  et  d'injec- 
ter ensuite  une  solution  physiologique  (à  0,6  p.  100)  de  sel  marin. 
Les  affections  consécutives  seront  soumises  à  un  traitement 
sjmptomatique. 

MORT  PAR  INCINÉRATION.  —  La  présence  de  Voxyde  de  car- 
bone fut  démontrée  dans  le  contenu  friable  de  l'aorte,  de  la 
veine  cave  ascendante  et  de  la  veine  porte  chez  des  animaux  cal- 
cinés (1).  De  nos  recherches  personnelles  sur  des  centaines  d'a- 
nimaux précipités  morts  dans  le  four  crématoire  il  résulte  que, 
à  aucun  stade  de  l'incinération,  il  ne  se  trouve  d'oxyde  de  car- 
bone dans  le  cœur. 

PLAIES  PAR  ARMES  A  FED.  —  Dans  certaines  conditions  il 
importe  de  savoir  que,  en  cas  de  coup  de  feu  à  bout  portant^ 
le  sang  extravasé  dans  le  vpisinage  de  la  plaie,  de  même  que 
les  muscles,  contenaient  de  la  carboxyhémoglobi ne ^  d^oii  leur  co- 
loration rouge  cerise.  Ce  fait  est  vrai  pour  la  poudre  grossière 
employée  dans  l'armée  et  pour  les  revolvers,  mais  nullement 
quant  à  la  poudre  fine  employée  pour  les  fusils  de  chasse  (2). 

GAZ  D'ÉCLAIRAGE.  —  Le  gaz  d'éclairage  préparé  à  l'aide  de 
la  houillecontient  :  acide  carbonique  3,01  p.  100,  azote  2,15  p.  100, 
oxygène  0,65  p.  100,  éthylène  2,55  p.  100,  propylène  1,21  p.  100, 
vapeurs  de  benzine  1,33  p.  100,  hydrogène  46,2  p.  100,  protocar- 
bure d'hydrogène  34,02  p.  100,  oxyde  de  carbone  8,88  à  4,7  p.  100. 

Le  gaz  d'éclairage  ayant  traversé  des  couches  de  terre  de  grande 
étendue  (par  exemple,  une  épaisseur  de  35  mètres  de  décombres 
ou  de  débris  de  briques)  perd  complètc^nent  son  odeur  spécifique 
(lue  à  la  présence  des  produits  goudronneux.  L'odeur  du  gaz 
n'apparaît  qu'après  saturation  des  couches  de  terre  par  les 
parties  constituantes  volatiles  dérivées  du  goudron,  ou  quand 
le  gaz  s'écoule  rapidement.  Si  une  bougie  a  continué  à  brûler 
sans  s'éteindre  dans  une  pièce  où  a  eu  lieu  un  cas  d'empoisonne- 

(i)  HoFMANN,   Wien.  mfd.  Pr.,  1876,  n^  8. 

(2)  Paltalf,  Wiener  klin.    Wochensrhr.,  1890,  p.  989. 
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ment  par  l'oxyde  de  carbone,  on  peut  éliminer  une  intoxication 
par  le  gaz  d'éclairage  et  ne  songer  qu'à  une  intoxication  par  les 
vapeurs  de  charbon  ;  en  effet,  le  mélange  d'air  et  de  gaz  d'éclai- 
rage contenant  0,25  à  0,75  p.  100  d'oxyde  de  carbone,  est  déjà 
explosif,  tandis  que  le  gaz  d'éclairage  ne  provoque  la  mort 
qu'en  quantités  plus  élevées  (1). 

L'empoisonnement  par  le  gaz  d'éclairage  est  causé,  dans  la  ma- 
jorité des  cas,  par  le  gaz  s'échappant  des  robinets  laissés  ouverts 
ou  non  hermétiquement  joints,  ou  par  des  tuyaux  crevassés  enfon- 
cés dans  le  sol.  Les  crevasses  sont  plus  fréquentes  l'hiver  que  l'été 
et  les  empoisonnements  par  le  gaz  d'éclairage  sont  aussi  plus 
fréquents  l'hiver,  le  sol  congelé  n'étant  pas  plus  imperméable  à  ce 
gaz  que  le  sol  non  congelé.  Le  gaz  ne  se  dirige  pas  vers  les  rues, 
mais  plutôt  vers  les  maisons  voisines  :  l'air  chauffé  des  maisons 
agissant  comme  le  feraient  des  ventouses,  aspire  l'air  souterrain 
et,  par  conséquent,  le  gaz  d'éclairage  qui  y  est  contenu.  Plus  est 
grande  la  différence  de  température  entre  la  chambre  chauffée 
et  l'air  souterrain,  plus  énergique  est  l'afflux  du  gaz  (2).  Le  gaz 
peut  traverser  des  murs  épais,  pénétrer  dans  des  maisons  même 
distantes  de  80  mètres  (3). 

On  voit  survenir  chez  les  animaux  de  la  faiblesse  musculaire 
et  la  paralysie  transitoire  des  extrémités  avec  léger  engourdisse- 
ment, des  convulsions  généralisées  sans  dyspnée  de  même 
qu'une  expiration  convulsive. 

Ont  été  observés  chez  V homme:  céphalée,  vertige,  vomissements, 
faiblesse  musculaire,  respiration  ralentie  et  plus  superficielle; 
pouls  filiforme  mais  fréquent  ou  intermittent;  cyanose,  pupilles 
rétrécies  et  ne  réagissant  ni  à  la  lumière,  ni  à  l'accommodation 
(dans  des  cas  isolés  il  survient  de  la  mydriase);  perte  absolue  de 
la  conscience,  taches  rouge-clair  nombreuses,  roulement  des 
globes  oculaires;  trismus,  ainsi  que  convulsions  toniques  des 
muscles  en  général  ou  convulsions  généralisées.  Parfois  le  sujet 
perçoit  encore  les  excitations  cutanées  intenses.  Dans  le    stade 

(i)  Wagner,  Reperi.  d.  anal.  Chemie,  Bd  IV,  p.  337.  —  Ther,  Monatsh..  4890, 
p.  256. 

(2)  V.  Pkttenkofer,  Vortràge,  i872,  p.  4i4. 

1^3)  BioT,  Bu/,  de  thérapeutique,  4880,  t.  XCVïIÎ,  p.  507. 
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asphyxique,  la  peau  se  refroidit  ;  la  température  du  corps  peut 
être  sous-normale  ;  l'urine  et  les  matières  fécales  sont  expulsées 
involontairement  ;  l'urine  peut  sentir  le  gaz  d'éclairage  et  con- 
tenir de  l'albumine  ou  du  sang.  La  motilité  et  la  sensibilité  sont 
abolies,  la  respiration  est  ralentie  :  la  mort  n'est  pas  ordinaire- 
ment précédée  de  convulsions;  elle  peut  survenir  môme  après  un 
coma  de  huit  jours  de  durée,  mais  le  plus  souvent  elle  a  lieu  dans 
les  quatre  premiers  jours.  Le  trismus  et  le  tétanos  ne  disparaissent 
habituellement  qu'après  48  heures,  la  conscience  et  la  parole  ne 
reviennent  qu'après  cinq  jours,  et  les  membres  paralysés  ne  récu- 
pèrent leur  pouvoir  moteur  qu'après  huit  à  dix  jours. 

Quant  aux  soi-disant  symptômes  d'intoxication  par  des  fer- 
ments, ce  fantôme  des  notions  obscures,  je  n'en  ai  jamais  pu 
déceler  trace  dans  aucun  cas  d'empoisonnement  par  le  gaz  d'é- 
clairage. 

Les  maladies  consécutives  concordent  avec  celles  que  nous 
avons  mentionnées  en  parlant  des  intoxications  parles  vapeurs 
de  charbon  :  somnolence,  rétention  d'urine  et  des  matières  fé- 
cales, douleurs  aux  extrémités,  œdème,  coloration  jaune-brunâtre 
de  la  peau,  tuméfaction  et  raideur  de  l'articulation  du  genou, 
décubitus  avec  gangrène  ne  guérissant  parfois  qu'après  des  mois, 
troubles  psychiques,  affaiblissement  de  la  mémoire  et  de  l'intel- 
ligence, troubles  visuels  (diminution  de  l'acuité  visuelle,  de  l'é- 
tendue de  l'accommodation,  rétrécissement  du  champ  visuel, 
trouble  légèrement  floconneux  aux  limites  de  la  papille,  et  trouble 
de  la  tache  jaune).  Il  existe  de  l'inappétence  ;  les  urines  et  les  sel- 
les sont  évacuées  involontairement.  Cet  état  peut  guérir  même 
après  une  durée  de  plusieurs  jours. 

Autopsie.  — On  a  observé  chez  les  animaux  :  cerveau,  méninges 
et  foie  gorgés  de  sang  oxycarboné;  emphysème  pulmonaire, 
sous-cutané  et  interstitiel  ;  cœur  rempli  de  sang  non  coagulé. 
Chez  V homme  on  trouve  ordinairement:  de  l'écume  et  des  traces 
de  matières  vomies  à  la  bouche;  aux  extrémités,  les  taches 
rouges  circonscrites  décrites  plus  haut  (parfois  elles  ne  siègent 
que  d'un  côté  du  corps)  que  l'on  retrouve»  aussi  sur  les  rôt  es 
antéro-internes  des  lombes,  au  thorax  et  à  l'abdomen;  la  colo- 
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ration  rouge  cerise  du  sang;  plus  rarement,  des  hémorrhagies 
de  la  muqueuse  duodénale  et  de  l'iléon;  et,  de  temps  en  temps, 
des  exsudats  séreux  ou  séro-sanguins  sous-arachnoîdiens,  ainsi 
que  des  hémorrhagies  dans  le  canal  médullaire. 

Pour  la  recherche  du  gaz  d'éclairage,  on  procédera  comme  il  a 
été  dit  aux  empoisonnements  par  les  vapeurs  de  charbon.  Le 
traitement  est  aussi  identique.  Dans  un  hui prophylactiguej  on 
fera  attention  à  ce  que,  en  cas  de  rupture  des  tuyaux,  non  seule- 
ment on  en  effectue  la  réparation,  mais  aussi  à  ce  que  tous  les 
habitants  des  maisons  avoisinantes  soient  obligés  de  laisser  pen- 
dant assez  longtemps  les  fenêtres  ouvertes  :  en  effet,  après  répa- 
ration de  la  crevasse,  le  gaz  resté  dans  le  sol  affluera  vers  les 
maisons  dès  que,  par  suite  de  l'abaissement  de  la  température 
extérieure,  elles  commenceront  à  l'aspirer. 

GAZ  DXAU.  —  C'est  un  mélange  gazeux  inodore,  brûlant  avec 
une  flamme  non  éclairante,  que  l'on  obtient  en  faisant  passer  des 
vapeurs  d'eau  sur  du  charbon  de  bois  ou  du  coke  embrasés.  Le 
gaz  d'eau  ayant  traversé  de  la  benzine,  devient  du  gaz  carburé 
et  brûle  avec  une  flamme  éclairante.  Le  gaz  d'eau  pur  contient 
46  à  49  p.  100  d'oxyde  de  carbone,  tandis  que  le  ffaz  de  Dowsony 
qui  s'en  rapproche,  en  contient  23  p.  100.  Ijes  empoisonnements 
parce  gaz  sont,  essentiellement,  des  intoxications  oxycarbonées. 
Chez  un  homme  ayant  respiré  moins  de  deux  minutes  dans  une 
pièce  dont  l'atmosphère  contient  2,5  p.  100  de  gaz  d'eau,  il  sur- 
vient de  l'angoisse,  du  treml)lem(Mit,de  la  perte  partielle  de  la  mo- 
tilité,  de  la  nausée,  de  la  céphalée  violente,  etc.  Après  un  séjour 
plus  prolongé,  ce  sont  le  coma  profond  et  les  troubles  respiratoires 
(jui  occupent  la  première  place.  Dans  le  sang  des  animaux  à  sang 
froid  empoisonnés  par  le  gaz  d'eau,  on  remarque  le  ratatinement 
du  protoplasma  des  globules  rouges,  leur  émiettement  et  la 
diminution  de  leurs  propriétés  éosinophiles  (1).  A  New-York  il 
survint  en  7  ans  (1880-1888)  184  cas  d'issue  fatale  par  suite  du 
gaz  d'eau,  et  seulement  9  cas  d'empoisonnement  par  les  vapeurs 
de  charbon.  Pour  ce  qui  est  du  traitement^  outre  les  remèdes 

(4)  Wvss,  Correspondenzbl .  f.  Schweiz,  Aertze,  4889,  p.  22. 
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(hVrils  plus  haul,  on  a  proposé  encore  Tinjeclion  inlra-veineuse 
de  lait  (1). 

GAZ  DES  MINES  (GRISOU).  —  En  faisant  sauter  une  mine  à  la 
poudre,  il  se  dégage  des  gaz  qui  peuvent  provoquer  des  phéno- 
mènes d'intoxication  chez  les  sujets  se  trouvant  dans  les  galeries 
ou  occupés  à  des  travaux  de  déblayage.  Le  grisou  est  composé 
d'oxyde  de  carbone  (4  à  10  p.  100)  et  d'acide  carhonicjue  (;>0p.  iOO 
environ),  d'azote  et  d'hydrogène,  d'oxygène  et  de  traces  d'hy- 
drogène sulfuré.  Le  mal  des  mineurs  n'est  donc  point  un  empoi- 
sonnement par  l'hydrogène  sulfuré,  mais  une  intoxication  par 
les  vapeurs  de  charbon.  Comme  c'est  le  cas  avec  cette  dernière 
intoxication,  les  phénomènes  observés  dans  le  mal  des  mi- 
neurs sont  dus  aussi  bien  à  la  présence  de  l'oxyde  de  carbone 
et  de  Tacide  carl)oni(|ue,  qu'à  la  diminution  de  l'oxygène.  Le 
rnal  des  mineurs  s'observe  aussi  dans  les  cas  où  l'on  fait  sauter 
la  mine  à  l'aide  du  coton  falniinant  :  or,  i^i  il  ne  se*  dégage  point 
d'hydrogène  sulfuré,  mais  énornlémcmt  (20  à  30  p.  100  environ) 
d'oxyde  de  carbone  et  d'acide  carbonique. 

Symptômes.  —  Le  gaz  n'est-il  inhalé  qu'en  petite  (juantité,  il 
survient  seulement  de  la  céphalée  frontale  térébrante,  du  bat- 
tement préauriculaire;  la  marche  devient  titubante  et  le  malade 
est  engourdi.  Dans  les  cas  plus  graves,  l'ouvrier  échappé  de  la 
fosse  avec  les  symptômes  susmentionnés,  tombe  brusquement 
sans  proférer  un  cri  ;  on  constate  alors  de  l'anesthésie,  d(*  la 
pert<*  (b*  connaissance,  du  ho(|U(*t  (»t  des  vomissenuMits.  11  [)eul 
se  rétablir  dans  une*  heure  ;  mais  on  peut  aussi  voir  survenir 
des  convulsions  cloni(jut*s  et  toni(|ues,  la  respiration  stertoreus(% 
Tabolition  du  réHt»xe  pupillaire,  ainsi  (jue  (l(»s  sueurs  froides  :  le 
malade*  ne  revient  à  lui  (pie  UmiIcmiumiI.  On  a  proposé  dans  un  but 
prophyliLclique^  entre»  autrc^s  choses,  d(»  faire  porter  aux  mineurs 
des  respirateurs  appropriés  rem[)lis  de  subslaïu^es  absorbant 
Tacide  carbonique  et  l'oxyde  de  carboiu»,  d'amener  l'air  frais 
An  dehors  et  de  débarrasscM-  aussitôt  (|ue  possible*  les  fosses  des 
gaz  délétères. 

(\)  (^LKAVELAND,  Boxton  me<i .  and   surfj.   Joiirn  ,    ISSÎI. 

Toxicologie.  s 
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[Dans  ces  dernières  années,  Tétude  de  Tintoxication  par  Toxvde  de  carbone 
a  été  reprise  et  très  suivie,  notamment,  par  MM.  Gréhant  et  de  Saint-Martin 
ainsi  que  par  les  phjsiolog'istes  italiens.  Les  recherches  exécutées  dans  le  but 
de  se  rendre  compte  des  conditions  de  viabilité  du  tunnel  de  Ronco  ont 
entraîné  des  travaux,  d*ordre  physiolog^ique  pur,  qui  ont  éclairé  la  question 
(fun  jour  inattendu. 

I)*aprës  les  expériences  de  Bencdicenti  et  Trêves,  ce  serait  exclusivement  à 
Taction  asphyxiante  do  Toxydc  de  carbone  qu*il  faudrait  rapporter  les  troubles 
causés  par  ce  poison,  Tactîon  sur  le  système  nerveux  étant,  sinon  tout  à  fait 
néjjii^ligeable,  au  moins  d*unc  importance  fort  secondaire. 

L'action  sur  le  système  musculaire  à  laquelle  certains  auteurs  ont  voulu 
attribuer  un  rôle  prépondérant  serait  elle-même  fort  au-dessous,  comme 
importance,  de  Taction  exercée  par  Toxydc  de  carbone  sur  le  sang. 

((  Aux  doses  où  se  produisent  g-énéralement  les  empoisonnements  par  ce^^Bz, 
disent  les  expérimentateurs  précédemment  cités,  foxyde  de  carbone  provoque 
la  mort,  chez  les  animaux  supérieurs,  par  un  processus  d'asphyxie  lente,  iden- 
tique à  celui  que  provoque  la  soustraction  g'raduellc  d'oxygène  ou  la  raréfaction 
de  l'air  capables  de  déterminer  la  mort  dans  un  espace  de  temps  correspondant. 
Les  modiHcations  du  pouls,. de  la  pression,  de  la  respiration,  considérées  soit 
en  elles-mêmes,  soit  dans  leurs  rapports  chronologiques,  sont  égales  dans  les 
trois  cas  d'asphyxie.  » 

Mais,  cependant,  certains  faits,  notamment  d'empoisonnements  subaigus  et 
chroniques,  démontrent  bien  la  possibilité  d'altérations  durables  du  système 
neuro-musculaire.  Comme  des  phénomènes  semblables  n*ont  jamais  pu  être 
observés  dans  les  nombreuses  expériences  effectuées  sur  les  animaux,  on  se 
trouve  réduit  à  cette  hypothèse,  un  peu  insuffisante  par  son  indécision,  que  les 
cellules  humaines  seraient  plus  sensibles  à  l'action  dénutritive  de  l'oxyde  de 
carbone. 

(Quelques  expériences  font  cependant  ressortir  une  sorte  d'action  élective, 
exercée  dans  certaines  circonstances  el  chez  certains  animaux,  sur  l'élément 
musculaire.  Tandis  que  les  expériences  de  M.  Wehmeyer  l'amènent  à  cette  con- 
clusion que  les  mu.sclcs  de  Técrevisse  (Aatacus  fluviatilis)  se  comportent  dans 
l'oxyde  de  carlK)ne  comme  dans  un  milieu  queIcon(|ue  privé  d'oxygène  :  ainsi, 
de  même  que  cela  s'observe  dans  l'eau  bouillie,  l'excitation  minima  nécessaire 
pour  produire  un  mouvement  appréciable  dans  le  muscle  est  peu  diminuée  par 
l'oxyde  de  carbone;  comme  dans  l'asphyxie,  le  muscle  empoisonné  se  contracte 
et  se  relilche  plus  lentement  el  il  s'épuise  beaucoup  plus  rapidement;  l'oxyde 
de  carbone,  même  à  la  tension  de  5  atmosphères,  ne  provoque  pas  la  perte  de 
l'excitiibilité  ;  au  contraire,  les  recherches  de  M.  Audenino  le  conduisent  à  dire 
que  le  gastrocnémien  chez  la  grenouille  perd  son  excitabilité  lentement,  mais 
notablement  plus  vite  que  dans  des  gaz  indifférents  dans  les  mêmes  condi- 
tions d'humidité  et  de  température  ;  que  la  quantité  de  travail  subit  une  dimi- 
nution notablement  plus  marquée  que  celle  observée   pour  l'excitabilité;  que 
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rcxcilahilité  et  Taniplitude  des  contractions  diminuent  notablement  plus  vite 
si  le  muscle  a  exécuté  auparavant  une  certaine  quantité  de  travail  en  séries 
de  contractions  rythmiques,  ce  qui  est  d'accord  avec  ce  fait  constant  d'obser- 
vations que  l'action  de  l'oxyde  de  carbone  se  fait  sentir  davantage  après  la  fati- 
çue. 

Les  différences  constatées  par  M.  Audenino  sont  faibles,  mais  elles  sont  évi- 
dentes. En  ce  qui  concerne  l'élasticité,  la  distensibilité  aug^mente  et  la  rétracti- 
bilité  diminue  :  on  observe  bien  des  modifîcations  analogues  dans  les  gaz 
inertes,  mais  seulement  après  un  temps  beaucoup  plus  long. 

Lorsque  Toxyde  de  carbone  pénètre  par  la  voie  de  la  circulation  et  vient 
agir  sur  le  muscle  non  détaché  du  corps,  on  observe,  après  deux  à  trois  heures, 
une  augmentation  notable  de  Texcitabilité  et  une  amplitude  au  moins  égale  à 
la  normale;  puis,  une  diminution  après  huit  à  dix  heures.  En  ce  qui  regarde 
la  forme  de  la  courbe,  sa  hauteur  est  plus  grande,  sa  période  latente  moindre 
et  on  constate  souvent  une  légère  contracture;  on  obtient  ensuite  la  courbe  du 
muscle  fatigué;  puis  la  période  latente  augmente  et  Ton  arrive  à  une  phase 
prolongée  d'énergie  décroissante. 

Mais  l'auteur  paraît  attacher  une  telle  importance  à  l'action  exercée  par 
l'oxyde  de  carbone  sur  le  sang  qu'il  invoque,  pour  expliquer  ces  phénomènes, 
l'intervention  probable  de  l'hémoglobine  musculaire  pour  la  part  qu'elle  peut 
prendre  dans  les  échanges  nutritifs. 

(Juoi  qu'il  en  soit,  l'expérimentation  sur  les  animaux  montre  une  augmenta- 
tion de  i5  à  20  p.  iOO  du  travail  musculaire,  après  respiration  momentanée  d'air 
oxycarboné  (0.25  à  0,40  p.  100),  augmentation  très  probablement  causée  par 
excitation  cérébrale.  Une  expérience  de  Hcrlitzka  sUr  les  chiens  a  révélé  des 
mouvements  plus  intenses  par  excitation  galvanique  de  la  région  corticale  des 
circonvolutions  qu'avant  l'inspiration  de  l'air  oxycarboné,  ou  bien  des  contrac- 
tions musculaires  aussi  intenses  avec  des  excitations  galvaniques  plus  faibles. 
Ces  phénomènes  d'augmentation  du  travail  musculaire  ont  été  vérifiés  par 
Mosso  sur  l'homme  (1). 

La  fatigue  ne  commence  à  s'accuser  que  sofis  l'influence  de  l'intervention  du 
civur  qui  prend  alors  une  influence  prépondérante;  l'insuffisance  d'irrigation 
sanîTuine  et  d'hématose  devient  plus  efficace  que  l'excitation.  Fait-on  exécuter 
le  moindre  travail  musculaire  à  un  animal  en  cours  d'intoxication  par  l'oxyde 
de  carbone,  son  état  s'aggrave  immédiatement;  l'effet  exercé  sur  le  cœur  par 
le  travail  des  muscles  dure  pendant  un  temps  beaucoup  plus  long  que  dans 
l'état  normal.  11  en  est  de  même  pour  les  émotions  de  toute  nature  :  excitation 
douloureuse,  éveil  de  l'attention,  influences  psychiques  do  toute  sorte.  On  sait, 
d'ailleurs,  que  le  travail  des  muscles  dans  un  air  raréfié  rend  l'organisme  plus 
sensible  aux  produits  de  déchet  de  la  fatigue  musculaire  ou  nerveuse  et  cotte 
diminution  de  résistance  a  été  expérimentalement  démontrée  vis-à-vis  do  cer- 
taines toxines  ou  bactéries. 

(i)  Mosso,  etc.,  Avchires  italiennes  fie  hioiogie,  t.  XXXI V  et  XXXV. 
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De  môme,  un  individu  qu'un  empoisonnement  i^raduel  par  Toxyde  de 
carbone  met  en  état  de  dépression,  est  disposé  à  ressentir  beaucoup  plus 
g'ravcment  l'action,  générale  sur  Torg-anisme  mais  spéciale  sur  le  cœur,  de 
Tacide  carbonique  qui  s'accumule  en  abondance  à  côté  de  cet  oxyde  de  carbone 
dans  un  grand  nombre  des  circonstances  où  ce  dernier  gaz  se  trouve  prendre 
naissance.  Haldane  a  réalisé  des  expériences  dans  lesquelles  il  a  pu  arriver  à  la 
saturation  du  tiers  des  hématies  par  l'oxyde  de  carbone  sans  qu'il  y  eût  appa- 
rition de  symptômes  appréciables,  et  les  phénomènes  d'empoisonnement  se 
manifestaient  brusquement  avec  l'intervention  d'un  exercice  musculaire. 

L'action  exercée  par  l'oxyde  de  carbone  sur  le  cœur  est  très  remarquable 
mais  nullement  élective:  elle  reconnaît  pour  cause  l'insuffisance  d'oxygénation 
du  sang  nécessaire  au  fonctionnement  du  muscle  cardiaque.  La  mort  peut  donc 
avoir  lieu  de  façon  presque  foudroyante  avec  les  mêmes  symptômes  que  ceux 
que  l'on  observe  dans  la  ligature  des  vaisseaux  allant  au  cerveau  et  par  un 
mécanisme  identique.  A  dosés  élevées  ou  pur,  l'oxyde  de  carbone  peutprovoqucr 
la  paralysie  plus  ou  moins  prompte  du  cœur,  indépendamment  de  toute  action 
nerveuse  directe  ou  réflexe.  Les  centres  des  vagues  et  les  centres  respiratoires 
peuvent  être  paralysés  .sans  subir  d'excitation  préalable;  et  leur  paralysie  peu 
être  indépendante  On  peut  ob.server  l'augmentation  de  fréquence  du  cœur 
même  après  ralentissement  préalable  par  la  digitale;  il  doit  donc  y  avoir,  dans 
la  moelle  allongée,  paralysie  des  cellules  ner\'euses  exerçant  une  action  modé- 
ratrice sur  les  contractions  cardiaques. 

L'oxyde  de  carbone  se  montre  inactif  sur  les  cils  vibratiles  des  diverses 
cellules,  les  infusoires,  les  spermatozoïdes  ;  il  est  donc  absolument  dépourvu  de 
tout  pouvoir  anesthésique. 

Herlitzka  a  essayé  de  déterminer  expérimentalement  Taction  exercée  sur  les 
zones  motrices  corticales.  Dans  le  cas  où  l'absorption  de  l'oxyde  de  carbone  est 
rapide  et  considérable,  il  a  observé  d'abord  une  augmentation  d'excitabilité  du 
bulbe  et  ensuite  la  paralysie  de  l'écorce,  de  la  moelle  et  du  bulbe.  Dans  le  cas 
où  l'absorption  do  l'oxyde  de  carbone  est  lente  et  faible,  il  y  a  d'abord  augmen- 
tation de  l'excitabilité  du  bulbe  c<  de  l'écorce  et  ensuite  paralysie  successive  de 
l'écorce  et  de  la  moelle  et  du  bulbe.  Les  deux  formes  diffèrent  seulement  en  ce 
que,  dans  la  forme  lente  de  l'intoxication,  il  y  a  augmentation,  au  début,  de 
l'excitabilité  corticale. 

Les  faits  suivants  montrent  bien  le  peu  de  part  afférent  au  système  nerveux 
dans  les  phénomènes  d'intoxication.  Une  grenouille  à  bulbe  complètement 
détruit  ne  présente  plus  d'arrêt  du  cœur  sous  l'influence  de  l'oxyde  de  carbone 
parfaitement  purifié,  cela,  bien  que  le  sang  ait  acquis  le  maximum  de  la  couleur 
rouge-laque  caractéristique  de  l'empoisonnement.  Sur  un  chien  préalablement 
curarisé,  on  pratique  la  soustraction  de  plus  de  la  moitié  du  sang  que  l'on 
remplace  par  la  môme  quantité,  ou  même  une  quantité  plus  grande,  de  sang 
saturé  d'oxyde  de  carbone:  on  n'observe  aucune  modification,  ni  dans  l'énergie, 
ni  dans  la  fréquence  du  pouls;  à  part  celle  due  au  relèvement  graduel  de  la 
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pression   abaissée,  au  début,  de  plus  des  deux  tiers  de  sa  valeur  normale. 

L*étude  des  variations  de  la  température  les  montre  analogues  à  celles  que 
peut  déterminer  une  anémie  rapide  et  profonde,  telle  que  celle  résultant  d'une 
hémorrhagie  copieuse.  La  dépression  des  combustions  organiques  est  si  rapide 
et  si  grave  qu'il  faut,  dans  les  cas  d'empoisonnement  suivis  de  guérison  et 
provoqués  par  les  mélanges  avec  Tair  de  1  à  2  p.  100  et  plus  d'oxyde  de  carbone, 
deux  à  trois  heures  d'inhalation  d'air  pur  avant  que  la  période  de  retour  s'ac- 
centue et  que  la  température  remonte.  Au  début,  on  constate  une  légère  éléva- 
tion de  température  due  à  l'irritation  produite  par  l'oxyde  de  carbone  ;  elle  est 
bientôt  suivie  d'une  phase  marquée  d'abaissement  de  température  coïncidant 
avec  la  dépression  du  système  nerveux  ;  enfin,  la  période  de  réparation  est 
signalée  par  une  élévation  de  température  plus  ou  moins  considérable  et  pro- 
longée (fièvre  de  retour). 

De  remarquables  expériences,  dues  à  Haldane,  semblent  devoir  entraîner  la 
conviction  et  faire  admettre  que  l'oxyde  de  carbone  se  conduit  simplement 
comme  un  gaz  asphyxiant.  On  peut  faire  respirer  à  des  rats,  sans  qu'ils  meurent, 
un  mélange  h  parties  égales  d'oxyde  de  carbone  et  d'oxygène  comprimé  à  deux 
atmosphères,  alors  que  ces  animaux  succombent  dans  un  air  contenant  seule- 
ment 0,2  p.  100  d'oxyde  de  carbone. 

Toutefois,  la  conclusion  que  GO  se  conduit  alors  comme  un  gaz  indifférent 
(azote,  hydrogène),  à  l'exclusion  de  son  affinité  pour  l'hémoglobine,  me  paraît 
prématurée  et  excessive,  attendu  que  Ton  peut  assez  vraisemblablement  admettre 
que  cette  affinité  varie  dans  de  semblables  conditions  expérimentales.  De  plus, 
il  faut  tenir  compte  aussi  des  propriétés  spéciales  de  l'hémoglobine  unie  au 
stroma  globulaire.  Lorsqu'elle  est  séparée  de  l'hématie,  rhéni04»lobine  est 
beauroup  moins  apte  aux  échanges  gazeux,  elle  se  combine  difficilonient  avec 
Toxyde  de  carbone,  et  devient  niénie  nuisible  pour  l'organisme  qui  s'efforce  de 
Téliminer  rapidement.  Ce  n'est  donc  pas  un  simple  phénomène  physico-méca- 
nique qui  règle  l'union  de  l'hémoglobine  avec  le  stroma  globulaire;  il  existe 
évidemment  un  rapport  beaucoup  plus  intime  et  plus  délicat  dont  la  rupture 
entraîne  l'abolition  des  propriétés  fonctionnelles  de  l'hématie  ;  et  il  me  paraît 
difficile  d'assimiler,  au  point  de  vue  de  la  façon  dont  cette  rupture  peut  être 
provoquée,  l'action  de  gaz  inertes  tels  que  l'azote  ou  l'hydrogène  à  celle  de 
l'oxyde  de  carbone. 

Je  reviens  aux  expériences  de  Haldane.  Dès  qu'on  diminue  la  pression  et 
qu'on  retire  l'animal  de  l'atmosphère  comprimée,  il  meurt.  La  mort  se  produit 
également  lorsqu'on  effectue  la  décompression  lento;  on  ne  peut  donc  pas  sup- 
po.ser  que  la  mort  est  déterminée  par  embolie  provoquée  par  de  petites  bulles 
gazeu.ses.  A  la  pression  de  huit  atmosphères,  l'air  est  suffisant  pour  abolir 
l'action  funeste  de  l'oxyde  de  carbone.  U.  Mosso  a  pu  réaliser  la  survie  de  chats, 
de  chiens  et  de  singes  placés  dans  des  atmosphères  renfermant  iet."»  p.lOOd'owde 
de  carbone,  en  faisant  passer  de  l'air  pur  comprimé,  pendant  une  demi-heure, 
dans  l'appareil  renfermant  au  début  le  mélanine  toxi(|ue  sous  pression  (jue  ces 
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aoîmaux  avaient  inhalé  pendant  un  quart  d'heure.  Sans  cette  sorte  de  lava^ 
irazeux.  la  mort  des  animaux  était  très  rapide  après  la  décompression,  presque 
instantanée. 

D'ailleurs,  pour  certains  savants,  Boehm  par  exemple,  les  faits  postérieurs  à 
rintoxication,  tels  que  déç^pénérescences.  phénomènes  nerveux,  amnésie,  etc., 
ne  sont  pas  spécifiques  de  Foxyde  de  carbone  et  s'observeraient  aussi  bien  dans 
toutes  les  formes  d*anoxyhémie.  Dans  les  deux  cas,  les  fonctions  du  système 
nerveux  se  rétablissent  lentement  et  dans  un  ordre  précisément  inverse  de  celui 
dans  lequel  a  eu  lieu  la  disparition.  Comme  cela  se  produit  par  la  suppression 
i^raduelle  et  complète  d*oxyi^ène,  les  échanges  deviennent  impossibles  et  toute 
fonction  liée  intimement  à  un  échange  matériel  s'abolit  ;  d*où  résulte  :  paralysie 
motrice,  ane^thésie,  perte  des  fonctions  psychiques,  disparition  des  réflexes  et 
de  Fexcitabilité  corticale,  comme  dans  Fanoxyhémie  très  aigué,  ou  dans  la 
période  terminale  de  lanoxyhémie  plus  lente.  Par  la  suppression  incomplète, 
ou  très  lente,  de  loxygène,  il  peut  s'accumuler  dans  les  tissus  des  produits 
d'oxydation  incomplète  (substances  réductrices)  capables  de  déterminer  des 
accidents  éloig-nés. 

Il  est  indéniable  que,  sur  un  très  crrand  nombre  de  points,  il  existe  une 
identité  complète  entre  les  phénomènes  déterminés  par  Tasphyxie  dans  un  gaz 
inerte  et  ceux  que  provoque  l'oxyde  de  carbone  ;  mais  il  y  a,  incontestablement, 
certains  points  où  cette  identité  no  subsiste  plus,  et  cela  est  rationnel,  l'oxyde 
de  carbone  ne  pouvant  être  simplement  considéré,  vis-à-vis  de  l'organisme 
animal,  comme  un  gaz  indifférent. 

Pour  ce  qui  regarde  les  mélanges  avec  l'air,  la  proportion  de  25  à  30  p.  100 
provoque  une  mort  presque  foudroyante.  .Vvec  une  proportion  variant  de  5  à 
iO  p.  f  00.  la  mort  arrive  dans  Tespaco  de  quinze  à  vingt  minutes,  trente  au  plus. 
On  n'obser\'e  pas  do  gradation  correspondant  à  la  richesse  toxique  dans  l'in- 
tensité des  phénomènes  et  la  rapidité  de  succession  des  diverses  phases.  L'air 
contenant  de  1  à  5  p.  100  d'oxyde  de  carbone  peut  déterminer  la  mort  dans  un 
temps  plus  ou  moins  long,  suivant  la  proportion  de  gaz  toxique.  Avec  les  mé- 
langes moins  riches,  de  0,5  à  0,3  p.  100,  la  durée  qui  s'écoule  avant  la  mort 
augmente  en  proportions  toujours  plus  grandes. 

Avec  les  mélanges  à  0,2  p.  100  les  manifestations  toxiques  sont  assez  lentes  à 
se  produire.  Les  mélanges  à  0,35  et  0,40  p.  100,  respires  pendant  une  heure  seule- 
ment, provoquent  des  phénomènes  d'empoisonnement.  Lorsque  l'individu  inhale 
un  air  dont  la  richesse  en  oxyde  de  carbone  s'accroît  graduellement  et  lente- 
ment, avant  même  que  la  proportion  do  CO  arrive  à  atteindre  0,5  p.  100,  on 
observe  le  passasre  rapide  et  brusque  des  conditions  normales  à  celles  dans  les- 
quelles rempoisonnement  aiaru  se  trouve  réalisé.  Les  phénomènes,  et  les  condi- 
tions dans  lesquelles  ils  se  prt^duisent,  sont  presque  absolument  identiques  chez 
l'homme  et  le  chien. 

D'après  Haldane,  ainsi  que  la  plupart  des  physiologistes,  une  proportion  de 
0.05  p.  100  d'oxyde  de  carbone  dans  l'air  représente  la  toxicité  minima  capable 
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de  faire  seutir  ses  effets  sur  l^homme,  à  la  condition  que  cet  air  soit  respiré  long*- 
temps.  En  raison  de  la  lenteur  avec  laquelle  Voxyde  de  carbone  est  éliminé,  il 
doit  être  envisagé  comme  un  poison  à  action  cumulative^  mais  agissant  d*une 
manière  rapide  et  profonde  lorsqu'un  certain  degré  de  saturation  du  sang  est 
atteint. 

L'intoxication  oxycarbonique  intéresse  au  moins  autant  l'hygiène  que  la 
médecine  légale,  et  ces  deux  points  de  vue  sont  tellement  connexes  et  bien 
souvent  mêlés  l'un  à  l'autre,  qu'il  est  impossible  de  ne  pas  envisager  la  question 
d'hygiène  dans  un  traité  de  toxicologie.  Les  patientes  et  consciencieuses  études 
de  M.  Gréhant  ont  contribué,  pour  la  plus  grande  part,  à  fixer  nos  connais- 
sances à  ce  sujet.  Il  a  établi  très  exactement  les  conditions  dans  lesquelles  se 
produit,  le  plus  généralement,  Toxyde  de  carbone  et  il  a  imaginé  une  méthode 
très  élégante  et  très  délicate  pour  sa  recherche  et  son  dosage. 

La  plus  abondante  source  de  production  de  l'oxyde  de  carbone  est  la  com- 
bustion des  produits  organiques  servant  soit  pour  le  chauffage,  soit  pour  l'éclai- 
rage. On  sait  que  Sainte-Claire  Deville  a  prouvé  le  passage  de  l'oxyde  de  car- 
bone à  travers  la  fonte  portée  à  la  température  du  rouge  ;  de  son  côté  Gréhant 
a  montré  qu'il  peut  y  avoir  réduction  de  l'acide  carbonique  ambiant  par  la 
surface  rouge  du  carbure  de  fer.  En  ce  qui  regarde  l'éclairage  c'est  la  com- 
bustion du  gaz  qui  fournit  la  plus  forte  proportion  d'oxyde  de  carbone.  En 
analysant  les  gaz  d'une  atmosphère  dans  laquelle  avaient  brillé  des  becs  Auer, 
Gréhant  a  trouvé  la  composition  suivante  pour  100  ce.  :  oxygène  12  ce.  3  ;  acide 
carbonique  3  ce.  7  ;  azote  84  ce.  L'oxyde  de  carbone  était  contenu  dans  la  pro- 
portion de  1  p.  19600  à  1  p.  17700  ;  le  rapport  de  l'acide  carbonique  à  l'oxyde 
i\e  carbone  était  repriisenté  par  655.  La  combustion  des  lampes  à  pétrole  ne 
fournit  que  1/36000  à  1/29000  d'oxyde  de  carbone;  et  le  rapport  de  CO*  k 
<J0  =  1025.  La  combustion  des  bougies  donne  une  atmosphère  encore  moins 
riche,  l'oxyde  de  carbone  n'est  plus  que  1/37500  du  volume  total,  et  le  rapport 
CO*  à  CO  =  1610.  Relativement  aux  divers  modes  de  chauffage,  la  combustion 
fournit  des  mélanges  gazeux  dans  lesquels  la  proportion  de  Toxyde  de  carbone 
varie  de  0  vol.  01  à  16  vol.  pour  100  volumes  d  acide  carbonique.  Dans  une  très 
récente  étude  sur  la  composition  de  l'air  et  des  fumées  de  l'atmosphère  de  Paris, 
M.  Armand  Gautier  a  calculé,  qu'en  hiver,  le  fonctionnement  des  divers  foyers 
et  des  appareils  à  combustion  lente  dégageait  environ  8  litres  d'oxyde  de  car- 
bone par  mètre  carré  de  l'atmosphère,  et  qu'en  supposantune  diffusion  presque 
instantanée  dans  une  colonne  de  300  mètres  de  hauteur,  il  en  résultait  encore 
une  atmosphère  d'air  respirable  contenant  27  ce.  d'oxyde  de  carbone  par  mètre 
cube. 

En  raison  de  l'affinité  remarquable  de  l'oxyde  de  carbone  pour  l'hémoglobine 
combinée  aux  hématies,  ça  n'est  pas  une  proportion  négligeable;  et  il  faut  se 
rappeler  ici  qu'on  a  pu  observer  des  accidents  assez  graves  et  parfaitement 
pathognomoniques  après  un  assez  long  séjour  dans  une  atmosphère  contenant 
seulement  1/3200  d'oxyde  de  carbone. 
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Si  Ton  peut  ainsi  dire,  les  individus  vivant  dans  une  atmosphère  renfermant 
de  petites  quantités  d'oxvdc  de  carbone  sont  charg'és  de  Fépurer  aux  dépens  de 
la  fixation  de  cet  oxvde  de  carbone  sur  leurs  hématies  ;  et  les  travaux  de  Gréhaot 
nous  ont  appris,  par  ses  expériences  effectuées  sur  les  chiens,  que  le  sang*  fixe, 
dans  Tespace  de  deux  heures,  la  cinquième  partie  du  volume  de  l'oxyde  de 
carbone  ayant  circulr  dans  les  poumons  et  que,  pour  les  mélanges  d'air  et 
d'oxyde  de  carbone  dont  la  richesse  en  CO  est  comprise  entre  1  6000  et 
i  (iOOOO,  la  valeur  du  volume  d'oxyde  de  carbone  fixé  est  exactement  propor- 
tionnelle au  temps.  La  quantité  de  gaz  toxique  fixé  en  un  temps  donné  par  le 
sang  est  d'autant  plus  considérable  que  la  richesse  de  l'air  en  oxyde  de  carbone 
est  elle-même  plus  grande  :  ainsi,  après  deux  heures,  Gréhant  a  trouvé  lOcc. 
d'oxyde  de  carbone  pour  100  ce.  de  sang  avec  un  mélange  au  1000®.  ;  et  Occ.5 
pour  lOOcc.  de  sang  avec  un  mélange  au  60000®.  Aussi  peut-on,  à  l'état  normal, 
retrouver  des  traces  d'oxyde  de  carbone  dans  le  sang  des  animaux  vivant  dans 
l'air  des  grandes  villes. 

En  raison  autant  de  leur  importance  que  de  leur  application  aux  recherches 
médico-légales,  je  crois  utile  de  décrire  ici  d(Mix  procéilés  de  recherche  et  de 
dosage  de  l'oxydo  de  carbone,  celui  de  Gréhant  à  rai<le  d'une  modification 
apportée  par  lui  «i  l'appareil,  appelé  grisoumètre,  imaginé  par  M.  Coquilliou 
pour  déceler  la  présence  de  très  petites  quantités  <le  formcne  dans  l'air  des  mines 
de  houille,  et  celui  de  Xicloux,  à  l'aide  de  l'acide  iodique,  déjà  utilisé  par 
d'autres  expérimentateurs.  Dans  ces  deux  procédés,  on  commence  par  faire 
respirer  âdes  animaux  un  volume  connu  de  l'air  dans  lequel  il  s'agit  d'évaluer 
la  ({uantité  d'oxyde  de  carbone  ;  on  pratique  une  prise  de  sang,  de  quantité  dé- 
terminée, et  on  en  extrait  les  gaz  à  l'aide  de  la  pompe  à  mercure  :  c'est  ce  der- 
nior  mélange  gazeux  dont  on  détermine  la  richesse  en  CO  par  le  grisouiriètre 
ou  par  l'acide  iodique.  Il  importe  de  doser  au  préalable  le  petit  volume  de  gaz 
combustible  dans  le  cf^'isou mètre,  ou  réduisant  l'acide  iodique  fourni  par  le 
sang  normal,  afin  de  le  retrancher  du  volume  d'oxyde  de  carbone  fixé  parle 
sang  après  une  ou  plusieurs  heures.  Et  en  effet,  si  l'on  peut  reprocher  au  pro- 
cédé par  l'acide  iodique  de  n'être  pas  à  l'abri  de  toute  cause  d'erreur  parce  que 
d'autres  substances  que  l'oxyde  do  carbone  peuvent,  dans  les  conditions  de  l'ex- 
périence, réduire  l'acide  iodique  et  mettre  en  liberté  de  l'iode  qui  sera  trans- 
formé par  le  calcul  en  oxyde  de  carbone,  de  môme  le  grisoumètre  donne  seu- 
lement la  mesure  de  la  réduction  du  volume  gazeux  primitif,  mais  non  celle 
de  l'acide  carbonique,  produit  par  l'oxydation  de  l'oxyde  de  carbone  ;  et  on 
s'expose,  par  conséquent,  à  compter  comme  oxyde  de  carbone  des  carbures 
d'hydrogène  ou  tout  autre  gaz  cai)al)le  do  fournir  par  oxydation  des  produits 
solubles.  Aussi  est-ce  avec  raison  <juo  M.  de  Saint-Martin  recommande  d'épui- 
sor  le  sang  dans  le  vide  à  deux  reprises  :  une  première  fois  pour  éliminer  tous 
les  ft»*az  autres  (|U(^  l'oxyde  de  carbone  (on  sait  en  effet,  que  l'oxyde  de  carbone 
et  une  [)artie  de  l'acide  carbonique  ne  sont  pas  séparés  par  la  seule  action  du 
ville,  surtout  s'il  n'est  pas  trop    lonuflenips  prolongé  ;   tandis   que    la    majeure 
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partie  de  Tacide  carbonique,  l'oxyi^ène,  la  presque  totalité  de  Tazote  et  les 
traces  d'hydrogène,  de  for- 
mène  ou  autres  carbures 
que  le  sang  peut  acciden- 
tellement contenir  se  déga- 
gent dans  ces  conditions)  ; 
et  une  seconde  fois,  en  pré- 
sence d'acide  tartrique  (ou 
acétique,  ou  phosphorique), 
pour  extraire  Toxyde  de  car- 
bone mélangé  seulement  à 
une  petite  quantité  d'acide 
carbonique  et  à  des  traces 
d'îizote. 

A.  Grisoumktre  de  Gré- 
iiANT.  —  Il  repose  sur  la 
diminution  de  volume,  ou 
réduction  de  gaz  dépendant 
de  la  proportion  de  gaz 
combustible  (dans  l'espèce 

(10)  contenue  dans  le  mé- 
lange. 

L'appareil    se     compose 

d'une  ampoule  cylindrique 

(K,  Hir.  \    et  :2)  dont  Tcxtré- 

mité  inférieure  se  continue 

par  un   tube  vertical    lons" 

de    45    c(Miti mètres    et     de 

7  millimètres   de   diamètre 

oxtérieur.Cetubo  est  divisé, 

à  partir  de  la  soudure,  en 

HO  parties  d'égal  volume  qui 

constituent  les  divisions  du 

urrisoumètre.  Sur  les  parois 

de  l'ampoule  sont    soudés 

deux  tubes    recourbés  tra- 
versés par  un  fil  de  platine 

(H,  H')  qui  est  enroulé   en 

spirale  dans  l'ampoule.  Les 

deux  extrémités  de  ce  Hl  de 

platine,    noyées     dans     du 

mercun»   à    leur  sortie  des 

tubes     pour     réaliser     une 


.JIH_.__ 

Fig,  1.  —  Grisou inclrft  <lo  Oivhant. 

E,  rt'sorvoir  «lans  Iciiuel  s  opôre  la  combustion  d«'S  ^az. 

R  R',  spirale  de  platine  pouvant  «ître  portée  au 
rouj^e  au  moyen  du  courant  d'une  pih'. 

G,  robinet-pointeau  assurant  une  fermeture  hernn- 
tiquc  de  l'appareil. 

H,  anneau  mêtallitiue  servant  à  attacher  le  grisou- 
mètre  à  la  potence  d'un  support  le  long  duquel  il  est  mù 
au  moyen  d'un  treuil  T. 

M,  longues  tiges  do  laiton  servant  à  manceuvrer  le 
robinet  inférieur  plongé  dans  l'eau. 

J,  tube  d'amenée  d'eau  servant  à  maintenir  cons- 
lanJe  la  tempt-ralure  de  l'éprouvelle  dans  laquelle  est 
plongé  le  ^.îrisoumrlre.  l'n  IIhm'uiomii'Ii»^  suspendu  à  une 
lige  (ixéc  -iiw  \r  support  â  polencc  permet  de  connailre 
constamment  cette  temperalure. 
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fermeture    absolument    hermétique,   sont    en    rapport  avec    les  pôles  d'une 

pile  de  6  à  8  éléments  Bunseo 
destinée  à  porter  la  spirale  au 
roug^e.  A  la  partie  supérieure  de 
Tampoule,  un  robinet-pointeau 
en  laiton  (C  et  D  fig*.  1  et  2)  donne 
pour  la  fermeture  de  Tampoule 
une  sécurité  absolue. 

Un  robinet  de  laiton  ferme  la 
partie  inférieure  du  tube  ^adué 
soudé  à  Tampoule.  Ce  robinet 
peut  se  manœuvrer  au  moven  de 
deux  long'ues  tif^es  de  laiton  (M, 
fig.  1)  terminées  par  des  anneaux 
ag^issant  comme  bielles  sur  la 
clef  :  le  boisseau  de  ce  robinet  a 
été  percé  de  telle  manière  que, 
dans  la  position  représentée  par 
la  fi|^ure  1,  Taxe  du  canal  fait  un 
ang-le  de  45®  avec  Thorizon,  de 
sorte  qu'il  suffit  de  lui  faire  effec- 
tuer un  quart  de  tour  dans  le  sens 
des  aiguilles  d'une  montre  pour 
fermer  complètement  le  robinet 
(le  canal  est  alors  horizontal), 
ou  bien,  au  contraire,  un  quart 
de  tour  dans  le  sens  inverse  des 
aijB^uilles  d'une  montre  pour  ou- 
vrir le  robinet  (le  canal  est  alors 
vertical).  Ce  dispositif  ingénieux, 
E.  réservoir  dans  lequel  s'optVc  la  combustion   j^^    ^  ^^j^       ^^    constructeur  de 

(les  gaz.  .,  .        ,         . 

R  R',  spirale  do   platine  pouvant  tHrc   portée   1  appareil,  supprime  le  point  mort 

au  rouge  au  moyen  du  courant  d  une  pile.  et  rend  le  mouvement  des  tiges 

H,  anneau  métallique  servant  à  attacher  le  gri-    r     -i       #  #      •  çc 

soumette  à  la  potence  d'un  support  le  lonj?  duquel    ^**^*{^  ®^  toujours  ethcace. 

n  est  mû  au  moyen  d'un  cordeau  aclionm''  par  un        L'appareil,  suspendu  à  une  po- 

*'*®"'^-   ...  .  ,        tence  au  moyen  d'un  anneau  mc- 

C,  robinet-pointeau  assurant  une  fermeture  her-  *^  , 

métique  de  l'appareil.  tallique  H,  peut,  à  volonté,  être 

D,  détail  de  la  construction  du  robinet-pointeau,    immergé  dans  une  éprouvette  ou 
B,  cloche  renfermant  le  gaz  qui  doit  être  intro-        *•    »    i^  i»^„,.   «„  ^^„^«  j^  ..«.. 

duit  dans  le  grisoumétre.  ""^^'^^  ^.^  >  ^,^"  ^"  "^?y^°  ^^  P«"- 

A,    support  à  plateau,    mobile    verticalement,    lies  reliées  à  un  treuil  commandé 

pour  permettre  la  manœuvre  de  remplissage  du    p^p  y^g  manivelle  :   ce  treuil  est 

grisoumètre.  ^  x  u  •      • 

pourvu  d  une    roue    a   rochet  et 

d'un  cliquet.  La  température  est   maintenue  roiistante  grAce  à  un  écoulement 


Pig,  2.  —  Grisoumètre  de  Gréhant. 
Détails  de  l'appareil. 
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coiitiuu  d*eau  froide  pénétrant  à  la  partie  inférieure  de  Téprouvctte  par  un  tube 
d'amenée  (J,  fig.  1)  et  se  déversant  librement  à  la  partie  supérieure. 

Le  jaugeage  du  grisoumétre  s'effectue  facilement  en  ouvrant  les  deux  robi- 
nets et  immergeant  complètement  l'instrument  dans  Teau.  Lorsque  le  tube  et 
l'ampoule  sont  exactement  remplis,  on  ferme  les  deux  robinets,  on  soulève 
l'appareil  et  on  l'essuie  avec  du  papier  Joseph  ;  puis  on  dévisse  un  peu  le  robinet 
pointeau  et  on  ouvre  le  robinet  inférieur  avec  précaution  au-dessus  d'une  cloche 
graduée.  Dans  l'appareil  employé  par  Gréhant,  le  volume  de  l'ampoule  était 
de  28  ce.  52;  celui  du  tube  vertical  5  ce.  16  ;  chaque  division  représentait  0  ce.  06 
cl  7,4  divisions  correspondaient  à  \  ce.  d'oxyde  de  carbone.  Une  détermination 
préalable  fixe  la  valeur  des  réductions  ou  diminutions  de  volume  que  l'appareil 
permet  de  réaliser  quand  on  emploie  des  mélanges  gazeux,  à  litre  connu,  conte- 
nant de  Toxyde  de  carbone,  de  l'hydrogène  ou  du  formène  :  c'est,  en  quelque 
sorte,  la  graduation  de  l'instrument. 

Le  mélange  gazeux  est  introduit  dans  le  grisoumétre  à  l'aide  d'une  cloche 
tubulée  (B,  fig.  2)  fermée  par  un  robinet,  immergée  dans  un  récipient  plein 
d'eau  supporté  par  un  plateau  que  l'on  peut  fixer  à  une  hauteur  variable  grâce 
à  un  support  mobile  (A,  Hg.  2).  Un  tube  de  caoutchouc  à  canal  presque  capil- 
laire et  à  parois  épaisses,  rempli  d'eau  préalablement,  réunit  le  robinet  de  la 
cloche  avec  le  robinet-pointeau  du  grisoumétre  et  on  fait  pénétrer  le  gaz  par 
aspiration  jusqu'à  ce  qu'il  atteigne  les  premières  divisions  du  tube  gradué.  Si 
le  volume  du  gaz  est  insuffisant  pour  cela,  on  laisse  rentrer  de  l'air  ju.squ'à  ce 
que  le  mélange  gazeux  remplisse  l'ampoule  et  un  certain  nombre  de  divisions 
du  tube.  On  visse  alors  à  fond  le  robinet-pointeau  qui  ferme  parfaitement,  et, 
en  maintenant  ouvert  le  robinet  inférieur,  on  immerge  le  grisoumétre  de  telle 
sorte  que  la  surface  du  disque  servant  à  manier  le  robinet  pointeau  affleure  le 
niveau  do  l'eau,  on  attend  au  moins  cinq  minutes  pour  assurer  l'équilibre  de 
température  et  on  lit  h  la  loupe  le  volume  occdpé  par  le  gaz.  La  spirale  de  pla- 
tine est  alors  portée  au  rouj^o  par  une  série  de  fermetures  et  d'ouvertures  du 
courant  de  la  pile,  obtenues  au  moyen  d'un  interrupteur  mécanique  actionné 
par  un  moteur  quelconque,  attendu  qu'il  faut  un  très  grand  nombre  d'inter- 
mittences et  de  passages  du  courant  (do  300  à  400)  pour  donner  des  lésullats 
certains. 

O  procédé  permet  de  déceler  la  présence  dans  l'air  de  1  cent-millième  d'oxyde 
de  carbone,  à  la  condition,  comme  je  l'ai  dit  précédemment,  que  Ton  ait  pris 
toutes  les  précautions  néc(\ssaires  pour  réduire  à  néant  les  diverses  causes  d'er- 
reur. Le  grisoumétre  est,  en  effet,  beaucoup  plus  sensible  pour  l'hydrogène  et 
pour  le  formène  que  pour  l'oxyde  de  carbone,  et  il  est  indispensable  d'assurer 
Téloignemenl  rigoureux  de  ces  gaz.  Ainsi,  les  expériences  de  (jréhanl  ont 
montré  que  1  ce.  d'oxyde  de  carbone  produisant  une  réduction  de  volume 
de  7,6  divisions  de  l'appareil,  \  ce.  d'hydrogène  produisait  une  réduction  de 
22,8  divisions  et  i  ce.  de  formène  30,4  divisions. 

Perfectionnement  du  (jrisoamètre.  —  L'instrument  est  fixé  invariablement 
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au  milieu  d'une  cuve  métallique  munie  de  deux  glaces  parallèles  et  traversée 
par  un  courant  d  eau  ;  en  outre,  le  robinet  inférieur  qui  est  mis  en  mouvement 
par  deux  longues  bielles  communique  par  un  tube  horizontal  qui  traverse  Tune 
des  parois  métalliques  et  par  un  tube  de  caoutchouc,  avec  une  petite  allonjsce 
de  verre  que  Ton  fait  monter  ou  descendre  à  Taide  d*un  treuil  muni  d'une  roue 
à  rochet.  En  fixant  sur  le  robinet-pointeau  un  manomètre  à  eau,  on  obtient 
facilement  Thorizontalité  des  deux  niveaux  et  on  est  silr  que  le  volume  de  gaz 
est  mesuré  exactement  à  la  pression  atmosphérique. 

Dans  un  de  ces  appareils,  icc.  d'oxyde  de  carbone  donnait  une  réduction  de 
7,-i  divisions  ;  et  Icc.  de  formène  donnait  une  réduction  quatre  fois  plus  grande, 
égale  à  29,6  divisions.  Un  mélange  d'air  et  de  formène  à  4  p.  100  donnait  une 
réduction  de  14  divisions,  après  quatre  cents  passages  du  courant  électrique  à 
travers  la  spirale  de  platine. 

B.  Dosage  par  l'acide  iodique.  —  On  prend  trois  petits  tubes  en  U  à  tubu- 
lures latérales,  semblables  à  ceux  qui  servent  à  Tanalyse  organique.  Dans  le 
premier,  on  introduit  de  la  potasse  en  pastilles,  dans  le  second  de  la  ponce 
sulfurique.  dans  le  troisième  25  à  40  gr.  d'acide  iodique  anhydre.  On  ferme  à 
la  lampe  les  deux  branches  de  ce  dernier  pour  éviter  l'introduction  des  matières 
organiques.  A  la  suite  du  tube  à  acide  iodique,  on  place  un  tube  de  Will  con- 
tenant 5  ce.  de  lessive  de  soude  pure  d'une  densité  de  1,3  que  l'on  additionne  de 
5  oc.  d'eau  distillée.  Enfin  une  aspiration,  réglée  à  raison  de  10  ce.  par  minute, 
au  maximum,  et  produite  par  un  vase  de  Mariotte,  pourra  faire  circuler  les  gaz 
dans  le  sens  du  premier  tube  vers  le  tube  de  Will.  Le  tube  en  U  contenant 
l'acide  iodique  est  introduit  dans  un  vase  cylindrique  en  verre  de  Bohème 
rempli  d'huile.  Le  gaz  à  analyser  (1  litre  suffira  pour  le  dosage  si  la  quantité 
de  GO  est  égale  ou  supérieure  à  1  p.  20000)  contenu  dans  un  récipient  en 
caoutchouc,  ou  mieux  dans  un  gazomètre  jaugé,  circule  d'abord  dans  les  deux 
premiers  tubes  contenant  potasse  et  ponce  sulfurique  dans  lesquels  il  se  débar- 
ras.sc  de  l'acide  carbonique,  de  l'acide  sulfureux,  de  l'hydrogène  sulfuré  et  de 
la  vapeur  d'eau.  Ce  gaz  arrive  ensuite  au  contact  de  l'acide  iodique  anhydre 
maintenu  à  150»  dans  le  bain  d'huile.  L  oxyde  de  carbone  .s'oxyde,  donne  de 
l'acide  carbonique  et  met  en  liberté  de  Tiodc  dont  la  vapeur,  entraînée  par  le 
courant  gazeux,  est  retenue  par  la  solution  alcaline  du  tube  de  Will,  en  même 
temps  que  l'acide  carbonique  formé. 

On  on  chas.se  les  dernières  traces  de  l'appareil  en  faisant  une  aspiration  d'air 
atmosphérique. 

Le  dosage  s'effectue  en  acidifiant  la  solution  alcaline  du  tube  de  Will  par  de 
l'acide  sulfurique  dilué,  on  ajoute  quelques  centigrammes  de  nitrite  de  soude 
et,  en  même  temps,  5  ce.  de  chloroforme,  ou  mieux  de  sulfure  de  carbone,  et 
on  agite  fortement. 

L'iode  mis  en  liberté  se  dissout  en  colorant  le  chloroforme  ou  le  sulfure  de 
<arl)ono.  Kn  comparant  cotte  teinte  avec  celle  obtenue  dans  les  mêmes  conditions 
iWQc  une  solution  à  titre  connu  d'iodnre  de  potassium,  on  peut  faire  une  échelle 
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colori métrique  permettant  d'évaluer  la  quantité  d'iode.  Si  Kl  est  exprimé  en 

milligrammes,  le  volume  de  CO  en  centimètres  cubes  à  0*  et  760  de  pression 

Kl 
est  donné  par  la  formule  CO      -^  .  Pour  chaque  centimètre  cube  de  CO,  il  se 

produit  un  égal  volume  de  CO*et  2  milligrammes  268  d'iode  libre. 

Il  faut  faire  marcher  Tapparcil  à  blanc  durant  plusieurs  heures  à  cause  des 
traces  de  matières  organiques  qui  peuvent  avoir  été  entraînées  dans  Tacide 
iodique  au  moment  du  montage  de  l'appareil  et  qui,  par  leur  oxydation, 
donnent  de  Tiode  libre.  Deux  à  trois  litres  d*air  atmosphérique  (air  pris  au 
jardin  des  Plantes)  n*ont  pas  donné  trace  d*iode  libre  :  il  en  a  été  de  même  de 
rhydrogène  et  du  méthane.  En  revanche,  Thydrogène  sulfuré  et  d'acide  sulfu- 
reux décomposent  Tacide  iodique  :  c'est  pourquoi  il  est  nécessaire  de  les  fixer 
dans  le  tube  à  potasse  caustique  à  l'entrée  de  l'appareil.  Cette  méthode  permet 
de  doser,  avec  une  précision  relativement  grande,  l'oxyde  de  carbone  contenu 
dans  l'air  dans  des  proportions  variant  de  1  p.  iOOO  à  1  p.  50000.  Quelques  in- 
certitudes ré.sultent  de  ce  que  certains  hydrocarbures,  l'acétylène  par  exemple, 
réduisent  l'acide  iodique  ;  tandis  que  certains  autres,  tels  que  l'éthylèno,  jouis- 
sent de  la  propriété  d'empêcher,  dans  ces  conditions,  l'oxydation  de  l'oxytlc  de 
carbone  lorsqu'ils  sont  mélangés  à  ce  dernier  ^nz.\ 


ACIDE  CARBONIQUE.  —  La  quantité  d'acide  carbonique  accepta- 
ble est  de  0,7  p.  1000  pour  les  habitations  non  éclairées  et  de 
1  |).  1000  pour  les  pièces  éclairées.  Les  locaux  mal  ventilés  oii 
sont  entassés  énormément  de  monde,  contiennent  parfois  jus- 
qu'à 2  p.  100  d'acide  carbonicjue,  c'est-à-dire,  une  quantité  suffi- 
sante pour  donner  naissance  dans  certaines  conditions  à  des  phé- 
nomènes d'intoxication.  L'assertion  de  Brown-Séquard  (jue  Tair 
expiré  contiendrait,  en  outre,  une  autre  substance  toxique  n'a  pas 
été  confirmée.  L'intoxication  par  l'acide  carbonique  survient  de 
beaucoup  plus  facilement,  par  exemple,  dans  les  usines  chimi- 
bues  (explosion  des  récipients  dans  lesquels  on  fait  réagir  des 
acides  sur  un  calcaire),  ou  dans  les  brasseries  (lieux  oii  l'on  fait 
fermenter  la  bière),  les  distilleries  (trempe  de  la  drèche),  les 
rhaufourneries,  les  mines,  li^s  puits  restés  long-temps  clos  ou  (pn* 
l'on  vient  de  nettoyer  en  y  allumant  un  feu  de  paille,  et  dans  les 
caves  qui  contiennent  ce  gaz  soit  grâce  à  leur  communicalion 
avec  les  volcans,  soit  qu'il  y  pénètre  par  les  fentes  et  les  cn^vas- 
ses  du  sol  (grotte  du  Chien,  prèsNaples;  grotte  aux  vapeurs,  près 
PvrmonI).  Une  pièce   conlient-(»lle  .*<  j).   100   d'acide  carboinqu«» 
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OU  <l;ivHntago,  une  hou^lc  n'y  hnîle  pas  â  moins  qu'il  s'y  trouve 
18  p.  100  d'oxygène. 

L*aride  carbonique  est  un  gaz  relativement  inoffensif.  L'air 
peut  devenir  toxique  lorsque  sa  teneur  en  acide  carbonique 
atteint  de  3  à  5  p  100,  —  quoique  j'aie  vu  à  plusieurs  reprises 
des  hommes  se  portant  très  bien  dans  des  pièces  aussi  riches  en 
acide  carbonique,  —  tandis  que  la  mort  peut  survenir  si  le  taux 
de  l'acide  carbonique  monte  à  20  ou  30  p.  100.  L'accoutumance  à 
ce4»:az  a  lieu  jusqu'à  un  certain  degré.  Ayant  soumis  des  animaux, 
sous  ufif'  grande  cloche  en  verre,  à  l'influence  de  l'acide  carbo- 
nique presque  pur,  je  me  suis  assez  souvent  assuré  que,  pour 
provoquer  chez  eux,  après  leur  rétablissement,  les  mêmes  phé- 
nomènes d'intoxication  <|ue  la  première  fois,  force  m'a  été  d'intro- 
duire sous  la  cloche  une  plus  grande  quantité  d'acide  carbo- 
nique. 

(Juand  on  ferme  l'entrée  d'une  ruche,  les  abeilles  commencent 
à  s'agiter,  et  finissent  par  être  asphyxiées. 

L'acide  carbonique  produit  chez  l'homme  la  rougeur  et  l'anes- 
thésie  de  la  peau,  avec  sensation  de  picotement  et  de  brûlure. 
Dans  l(»s  bains  gazeux  généraux  il  est  absorbé  par  la  peau.  Sous 
l'inHuence  directe  de  Tacide  carbonique,  il  se  forme  dans  le  sang 
de  riiématine  acide,  d'où  sa  coloration  brun  sombre  (v.  planche 
spectroscopique).  L'excitabililé  musculaire  et  les  mouvements 
vibratiles  disparaisseni  dans  l'acide  carbonique. 

Symptômes  chez  Thomme.  —  Après  respiration  prolongée  du 
gazcui  (juantité  toxique,  il  survient  :  céphalée,  vertige,  oppression 
respiratoire,  rarement  vomissements,  bourdonnement  d'oreilles, 
somnolence  et  perte  de  connaissance  précédée  deparalysies  (cette 
|)erte  de  connaissance  ressemble  parfois  à  celle  de  l'ivresse).  Les 
pulsations  et  les  mouvement  s  respiratoires  deviennent  plus  rares, 
la  n»spiration  présente  le  caractère  dyspnéique,  il  peut  survenir 
encore  du  délire,  et  la  mort  a  lieu  dans  l'asphyxie  (avec  cya- 
nose). Les  convulsions  sont  peu  accusées  ou  font  complètement 
défaut.  La  mort  peut  aussi  survenir  en  quelques  minutes  chez 
les  mineurs  (jui  travaillent  dans  les  galeries  profondes,  lorsqu'ils 
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respirent  l'acide  carbonique  qui  s'échappe  à  flots  des  crevasses 
du  sol  (1). 

L'acide  carbonique  dont  on  se  servait  pour  insufflations  intra- 
vaginales  a  donné  naissance  à  des  céphalées,  du  vertige,  obnu- 
bilation  de  la  vue,  nausées  et  somnolence.  On  trouve  relatée  la 
mort  d'une  femme  enceinte  à  laquelle  l'acide  carbonique  fut 
administré  dans  le  but  de  provoquer  l'accouchement  prématuré. 

Le  ûxècanis^ne  de  ces  phénomènes  cC intoxication  peut  s'expli- 
quer de  deux  façons  :  l'acide  carbonique  amènerait  l'asphyxie 
par  suite  de  son  inaptitude  à  remplacer  dans  l'organisme  l'oxy- 
gène, ou  bien  il  agirait  lui-môme  comme  poison.  L'acide  carboni- 
que pouvant  empoisonner  même  si  l'oxygène  se  trouve  en  excès 
dans  l'air  à  respirer,  il  s'ensuit  qu'il  est  un  poison  sui  generis. 
Son  action  nocive  est  secondée  par  la  rétention  dans  le  sang  de 
l'acide  carbonique  qui  ne  peut  s'échapper  de  l'organisme  du 
moment  que  la  tension  partielle  de  l'acide  carbonique  est  très 
élevée  dans  l'atmosphère.  11  excite  les  centres  nerveux,  entre 
autres,  les  centres  respiratoires,  vaso-moteur  et  régulateur  du 
cœur  (2). 

Les  sujets  morts  intoxiqués  par  l'acide  carbonique  sont  ordi- 
nairement trouvés  dans  la  positionqu'ils  occupaienten  cherchant 
à  fuir  l'atmosphère  empoisonnée.  h'aïUopsie  ne  révèle  rien  de 
caractéristique  (congestion  pulmonaire  et  cœur  gorgé  de  sang). 

Recherche  de  l'acide  carbonique  dans  l'air.  —  L'air  sera  intro- 
duit, à  l'aide  d'un  aspirateur,  dans  un  flacon  du  volume  de  5  à 
10  litres;  on  y  versera  une  solution  d'hydrate  de  baryte  (50  ce. 
d'une  solution  de  21  gr.  d'hydrate  de  baryte  dans  un  litre  d'eau) 
préalablement  titrée  par  l'acide  oxalique  (2*'*8636  pour  1  litre 
d'eau),  on  agitera  pour  que  l'acide  carbonique  se  combine  à  la 
baryte  et  l'on  titrera  de  nouveau  l'hydrate  de  baryte  non  combiné 
à  l'acide  carbonique.  Chaque  centimètre  cube  de  la  solution 
d'acide  oxalique  ci-dessus,  se  combinant  à  autant  de  baryte  que 
1  mgr.  d'acide  carbonique,  la  différence  trouvée  donne,  en  poids 
(I  millig.  GO*  correspond  à  0"o  à  0'^  et  760  de  pression),  la  teneur 

{{)  Fredet,  Ann.  d'hyg.  puhi.  et  demèd.  lég.,  1880,  p.  252. 
(t)  WEMiASS.Uhrburh  der  Toxicol.,  1874,  p.  120. 
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(Ml  aciHc  rarhoni(]iH'  du  volume  d^aîr  du  tlacon  moins  le  Tolaw 
de  la  solution  de  baryte. 

Traitement.  —  Kloig'uer  le  malade  de  ratniosphèrc  toxîqw, 
respiration  artificielle  lon£>ftem|»s'continuée,  analeptiques,  ablih 
tious  froides,  excitants  de  la  peau.  La  rapidité  avec  laquelle, 
après  l'inslilution  de  la  respiration  artificielle,  se  rétablissfnl 
les  animaux,  nu^me  plon^^és  dans  le  coma  le  plus  profond  et  Rr 
réaifissant  à  aucune  excitation,  est  reiiian|uable. 

fL*aeido  carhuniquc  est  un  t^-az  toxique  par  lui-m^mc,  quoique  faiblemedii 
et  dontraction  phv.siol()|;^i({ue  est  hieii  déiinie.  Au  début  de  son  action  et  poir 
des  doses  faibles,  c'est  un  exritant  ^-éiiéral  du  système  nerveux;  maïs,  à  doM> 
élevées,  ou  bien  si  son  arlion  se  pn)lonir<»,  il  «levient  un  aiiosthimque  et  il 
pnralvsant.  La  nioi^lle  allonfcrée  ost  partirnlièreinent  sensible  à  son  influence; 
cll<'  réatrit  en  provoquant  dos  ronvulsi(»!is  ainsi  qu'une  aufirmontation  de  l'ai 
plitude  et  t\v  la  fréqu«*ii*'<»  do  la  n'*;piration. 

L'aride  caibonitpu*  nianift'stt»  un«'  artion  paralvsante  assez  éue^^-ique  su^ce^ 
tains  éléments  analomi(|ues,  entre  autres  la  iMdluIe  musculaire.  Ainsi  la  para- 
lysie cardia(|ue  se  produit  môme  après  alropinisation  ou  section  des  vBgues 
parce  r|u'il  s'aifit  alors  d'une  actit»n  din»cte  sur  le  myocarde,  sans  interinédiaire 
des  voies  nerveuses.  <lette  paralysie  du  e<i*ur  débute  par  les  centres  cardiaqoes 
automatiijues,  puis,  à  une  période  plus  avancer,  intervient  la  paralysie  du  myo- 
carde.] 

COMPOSKS  1)1  •  CHLOKK 

Les  intoxications  par  le  rltlorr  peuvent,  se  produire,  entre 
autres,  dans  les  usines  où  Ton  tal)ri(|ue  le  chlorure  de  chaux,  les 
étahlissemetits  pour  hlancliissaice  clMmi(|ue,  le  hlancliissa§:e  du 
pa|)ier,  rétamat;^e,  t»t  dans  h\s  pièces  désinIVctées  par  le  chlore. 
La  mort  est  survtMiueune  fois  chez  un  suj(M  ayant  dormi  dans  le 
voisinatce  dt^  (*aisses  dt»  <*hloruretli»  chaux  évenirées. 

Le  <*hlore  ratai  ine  h»s  feuilh^s  (|ui  périsstMit  dans  une  atmos- 
phère en  (Contenant  si  peu  ({u'il  n'est  point  ressenti  par  Thomme. 

Suivant  la  «lurét»  <leson  a(*tion  stfr  /(i  prau,  on  voit  apparaître  : 
sensation  <le  hrùlure,  de  pi<]rin\  inflammation,  coloration  jaune 
et  ratatinement,  a(*né,  pa|)tiies,  vésicules  o\  même  abcès.  Sur  les 
/nuf/Hf'Ksrs   les    phénomèn<*s   in  Ha  m  ma  toi  ces   sont   accompafi^nés 
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le  larmoiement,  de  corvza,  de  bouffissure  de  la  face,  de  toux, 
i'ang^oisse  prérordiale  et  de  dyspne^e.  Ces  symptômes  sont  en 
partie  attribuables  a  la  formation  de  l'acide  clilorhydri(jue.  I^'al- 
humine  est  précipitée  par  le  chlore,  et  la  matière  colorante  du 
Mng  se  transforme  en  une  masse  amorphe  indéterminable. 

Le  sujet  ayant  respiré  en  une  seule  fois  de  grandes  quantités 
de  chlore  tombe  comme  foudroyé  avec  des  phénomènes  de  dys- 
pnée intense;  il  survient  chez  lui  de  la  cyanose,  des  sueurs  froi- 
des, le  pouls  devient  petit  et  la  mort  peut  s'ensuivre,  comme  le 
démontrent  sept  cas  rapportés  dans  la  littérature  médicale.  Dans 
la  plupart  des  cas,  dès  que  le  malade  est  retiré  de  l'atmosphère 
chlorée,  les  symptômes  morbides  s'atténuent  et  il  finit  par  se 
rétablir  (I).  Un  ouvrier  qui,  à  plusieurs  reprises,  avait  respiré 
dans  une  atmosphère  de  chlore  pur  sans  (|u'il  en  souffrît  au  delà 
de  quelques  heures,  finit  par  succomber  a  l'influence  fatale  de 
ce  ^az.  il  survint  immédiatement  chez  lui  de  la  toux  opiniâtre, 
des  éloutfemenls,  des  douleurs  lancinantes  au  thorax,  plus  tard 
de  la  dyspnée,  des  hémorrha|çies  pulmonaires,  de  l'ag-itation,  de 
Tang-oisse,  de  la  constipation  ;  et  le  lendemain,  cyanose,  expec- 
toration mousseuse,  céphalée  atroce,  orthopnée  et  pouls  filiforme 
très  fréquent. 

Les  ouvriers  tracaillant  pendant  des  années  dans  une  atmo- 
sphère de  cklore  perdent  leurasp(»ct  florissant  d'autrefois,  leur 
t<Mnl  devient  d'un  pale  verdiitre  et  ils  vieilHssiMit  d'une  numière 
précoce.  L'empoisonnement  rapide  s'observe  de  même  chez  les 
animaux  ayant  séjourné  pcMulant  loui^-temps  dans  une  atmosphère 
dt»  chlore,  i*)  à  .'iOp.  100  desouvriers  travaillant  le  chlore  tomlx^nt 
niahules  tous  les  ans,  pour  la  |)lupart  atteints  de  catarrhe  aigu 
<les  v()i(*s  respiratoires,  ainsi  ([ue  <le  i>'astralçies  avec  pyrosis.  Li^ 
travail  s'accomplirait  sans  inconvénient  dans  une  atmosphère» 
contenant  0,001  à  0,002  p.  1000  de  chlore,  il  est  encore»  possible, 
mais  déjà  désaj^'réable  (juand  la  teneur  en  chlore  (»st  de  0,002  à 
0,Oo:J  p.  1000  et  tout  à  fait  impossible  si  le  taux  en  atteint  0,00-i 
p.   1000  (2).  Grâce  à   l'accoutumance,  on  peut  supporter  un  air 

(1)  tliHT,  llnndb.  d,  (jesundfieifsp/7.,  \Hli,  p.  4l)S. 
(i)  Mait,  Exp.  Beitrage^  Wiirzhurg,  IShî),  p.  S. 
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aussi  riche  (et  im^nie  davantage)  en  chlore.  Ont  été  considérés 
coin  me  causes  de  la  dyspnée  le  spasme  de  la  glotte,  ainsi  que 
l'obstacle  que  la  corrosion  et  la  tuméfaction  subséquente  de  la 
muqueuse  des  voies  respiratoires  mettent  à  l'échange  gazeux. 
Le  spasme  glottique  fait  complètement  défaut  chez  les  animaux. 
Ce  n'est  pas  au  spasme  de  la  glotte  qu'est  due  la  mort,  mais  bel 
et  bien  à  l'arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration  ;  en  effet,  la  glotte 
ne  tarde  pas  à  se  rouvrir  et  les  sténoses  qui  surviennent  de 
temps  en  temps  ne  sont  pas  assez  accusées  pour  provoquer 
l'issue  fatale.  Le  gaz  serait,  sous  forme  d'acide  hypocliloreux, 
transporté  dans  les  organes  éloignés  du  poumon,  par  exemple, 
le  cerveau  où  on  peut  déceler  sa  présence  (1). 

Autopsie. — On  constate,  chez  les  animauXy  dans  les  poumons  : 
œdème,  hémorrhagies  disséminées,  hépatisation;  chez  V homme: 
hémorrhagie  et  catarrhe  de  l'estomac  et  de  l'intestin  grêle  (2); 
odeur  de  chlore  exhalée  encore  par  le  cerveau  deux  jours  après 
la  mort  (3);  dans  les  vaisseaux  de  la  muqueuse  des  voies  respira- 
toires le  sang  est  épaissi,  brun  sombre  et  contient  de  l'hématine. 
L'hématine  peut  se  former  grâce  au  chlore  qui  ayant  pénétré  dans 
les  vaisseaux  superficiels  s'y  transforme  en  acide  chlorhydrique. 

Recherche  du  chlore.  —  Le  chlore  colore  en  bleu  un  papier 
amidonné  trempé  dans  une  solution  d'iodure  de  potassium 
(amidon  iodé). 

Traitement.  —  Procurer  de  l'air  libre,  faire  inhaler  de  Tainmo- 
nia({ue  très  diluée  (formation  de  chlorure  d'ammonium),  ou  des 
vapeurs  d'alcool  dilué,  analeptiques  et  compresses  froides  au  cou 
ou  à  la  poitrine  (on  peut  y  appliquer  aussi  des  ventouses  sèches). 

Les  ouoriers  travaillant  dans  le  chlore^  dont  la  santé  est  très 
ébranlée  par  suite  de  leur  occupation,  auront  à  la  cesser  pour 
longtemps. 

HYPOCHLORITE  DE  POTASSE.  —  L'action  de  Veau  de  jor 
velle  (mélange  de   chlorure    de  potassium  et  d'hypochlorité  de 

(1)  BiNZ,  Arch.  f.  exp    Path.  u.  Pharmak.,  Bd    XIII,  p.  142. 

(2)  Slîry-Biknz,   Vierteijahrsschr.  r  ger.  iV^^/.,  1888.  Bd    XLIX,  p.  345. 
(1^)  Camkron,  Duhl.  Quart   Journ  ,  février  1870,  p.  117, 
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potassium  :  KCl-f-KGlO)  repose  sur  la  mise  en  liberté  du  chlore 
qui  s^opère  par  l'addition  des  acides  très  dilués  et  même  de  l'acide 
carbonique.  Chez  les  chiens^  l'eau  de  javelle  administrée  en 
grandes  quantités  provoque  de  la  gastro-entérite;  les  mêmes 
lésions  et  leurs  suites  s'observent  chez  les  sujets  ayant  absorbé 
de  l'eau  de  javelle  par  imprudence,  ou  dans  une  tentative  de 
suicide  ou  d'homicide  (1).  J'ai  trouvé  dans  la  littérature  médi- 
cale onze  cas  d'empoisonnement  par  cette  substance,  dont  quatre 
terminés  par  la  mort.  La  guérison  fut  obtenue  encore  après  l'in- 
gestion de  700  gr.  environ  d'eau  de  javelle. 

Un  enfant  de  quatre  mois  a  ingéré,  à  l'aide  du  biberon,  15  gr. 
environ  d'eau  de  javelle.  Les  organes  examinés  trois  semaines 
plus  tard  ne  contenaient  plus  de  chlore  libre,  tandis  que,  sur 
les  débris  du  biberon  cassé,  on  réussit  à  décelçr  la  présence  du 
carbonate  de  soude  et  du  chlorure  de  sodium.  Un  autre  enfant 
ayant  absorbé  par  mègarde  une  cuillerée  à  soupe  d'eau  de  ja- 
velle, s'est  rétabli  complètement.  Il  survint  chez  lui  de  l'asphy- 
xie, il  vagissait,  se  roulait  et  présenta  un  pouls  petit,  à  peine 
comptable.  La  muqueuse  buccale  et  pharyngée  était  blanche  et  se 
détachait  par  places.  L'air  expiré  sentait  le  chlore,  la  même  odeur 
se  dégageait  des  selles  diarrhéiques  ;  il  y  eut  du  ballonnement  du 
vent  n*  et  des  coliques. 

Traitement.  —  Lavages  de  l'estomac,  vomitifs,  boissons  hui- 
leuses et  mucilagineuses,  albumine,  magnésie  calcinée  on 
chlorhydrate  et  sulfate  d'ammoniaque  ou  sulfite  neutre  de  soude. 
On  a  n'cominandé,  dans  h»  cas  on  le  niéd(*rin  n'aurait  à  sa  dis- 
position anrnn  des  sels  mentionnés,  d(*  faire*  hoin»  d«*  Turine  ;  il 
faut  avon(»r  que  C(*  traitement  est  dégoûtant,  mais  les  hypochlo- 
rites  décomposent  l'urée,  en  donnant  lieu  à  la  formation  d'azote 
et  de  chlorures. 

CHLORURE  DE  CHADX.—  Il  dégage  du  chlore  en  présence 
des  acides.  Les  ouvriers  qui  se  servent  du  chlorure  de  chaux  pour 
se  nettoyer  les  mains  (par  exemple,  dans  le  but  d'enlever  les 

(1)  Potier,  Bull,  de  la  Soc.  anal,  de  Paris,  1892,  sér.  V,  t.  VI,  p.  381. 
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inalières    colorantes    d*aniline  •    soiil.    entre    autres    accidents, 
atteints  d^hyperîdrose. 

ACIDE  CHLORHTDRIQUE.  —  L*acide  chlorhydrique,  très  em- 
ployé dans  rindustrîe  (  pour  la  fabrication  de  la  soude,  du  verre, 
du  caoutchouc, etc.),  n*a  provoqué  qu'une  seule  intoxication  sur 
les  617  sunenues  en  France  pendant  12  ans;  à  Londres,  il  ne  s'en 
est  produit  que  3  cas  en  16  ans,  mais  on  en  a  noté  23  dans  Tannée 
1892;  à  Berlin,  sur  114  empoisonnements  par  les  acides, on  nVn 
a  compté  que  8  par  Tacide  clilorhydrique.Sur  524  cas  d^intoxica- 
tions  a'tgui^s  traitées  dans  les  hôpitaux  de  la  Prusse,  24  étaient 
causés  par  Tacide  hydrochlorique.  J'ai  compulsé  49  cas  dans  la 
littérature  médicale.  On  se  sert  ordinairement  de  l'acide  chlo- 
rhydrique  brut  :  c'est  un  liquide  fumant  à  l'air,  qui  contient 
30  à  40  p.  100  environ  d'acide  chlorhydricjue  cj^zeux. 

1^  dose  léthale  minima  peut  être  lixée  à  15  à  20  gr.  pour  les 
adultes,  et  pour  les  enfants  à  5  gr.  d'acide  chlorhydrique  du 
commerce.  La  çuérison  a  été  encore  observée  après  Ting'estion 
de  40  gr.  La  mort  peut  survenir  déjà  après  5  à  24  heures,  mais 
aussi  seulement  après  sept  à  huit  semaines  ou  après  des  mois. 
La  mortalité  s'élève  a  06  p.    100. 

Les  animaux  qui  respirent  de  Tacide  chlorhydrique  gazeux 
dans  une  pièce  ventilée,  peuvent  supporter  encore  une  atmosphère 
contenant  exactement  0,10  a  0,14  p.  1000  de  ce  gaz.  La  teneur 
de  l'atmosphère  en  acide  chlorhydrique  à  0,30  p.  1000  provoque 
déjà  l'opacité  cornéenne  dans  l'espace  de  six  heures,  et  très  ra- 
pidement au  taux  de  2,67  et  de  5,88  p.  1000.  Surviennent  en  ou- 
tre :  catarrhe  nasal,  gangrène  du  nez,  affections  bronchiques  et 
pulmonaires,  ecchymoses  de  la  muqueuse  gastrique.  IJhonvme  ne 
supporterait  qu'un  séjour  d'une  minute  dans  une  atmosphère 
contenant  1  p.  1000  d'acide  chlorhydrique.  Le  taux-limite  en- 
core permis  dans  les  usines  serait  de  0,10  à  0,15  p.  1000(1). 

L'acide  chlorhydricjue  précipite  Talhumine  et  donne  naissance 
dans  le  sang  à  de  rhématino.  Mais  Jamais  on  ne  trouve  chez  les 
individus  intoxiqués  })av  t\fride  rhlorhi/drique^  la  bande  de  Vhè^ 

(1)  Lehmann,  Airh,  f.  Hygiène^  Bd  V,  1880,  p.  i. 
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nialine  dans  le  sang  recueilli  loin  du  lieu  oit  a  agi  le  poison.  Il  y 
a  plus  :  celle  altéralion  du  sang  ne  survieni  pas  même  quand  on 
fail  agir  l'acide  à  Télat  ïidiissdinX,  {inhalations  de  gaz  phosgène)  (1). 
Pendant  la  vie,  le  sang  humain,  tout  en  devenant  moins  alcalin , 
ne  présente  Jamais  de  réaction  acide.  L'affirmation  contraire 
repose  sur  une  erreur. 

Symptômes.  — Vomissements  persistant  des  jours  entiers;  pen- 
dant plusieurs  semaines  ils  peuvent  même  survenir  encore  après 
les  repas.  Les  matières  vomies  sont  ordinairement  sanguinolentes 
et  contiennent  des  lambeaux  de  la  muqueuse  stomacale.  En  cas 
d'ingestion  d'acide  clilorhydrique  très  concentré,  des  vapeurs 
de  gaz  clilorhydrique  se  dégageraient  par  la  bouche  et  le  nez  peu 
de  temps  après.  Pas  d'altération  de  la  peau  dans  le  voisinage 
de  la  bouche.  Eschares  aux  lèvres  dans  quelques  cas.  Ont  été 
observés  en  outre  :  sensation  de  brûlure,  douleurs  dans  les  pre- 
mières voies  digestives;  tuméfaction  delà  langue  dont  la  cou- 
leur est  d'un  gris  blanchâtre,  de  place  en  place  dépourvue  de 
son  revêtement  épithélial  ou  transformée  superficiellement  en  une 
bouillie  grise,  parfois  aussi  colorée  en  gris  bleu  ;  pseudo-mem- 
branes gris-blanchâlres  dans  le  pharynx,  troubles  de  la  dégluti- 
tion, plyalisme,  parotidite;  douleurs  pendant  la  respiration, 
sensation  d'angoisse,  pouls  petit  et  très  fréquent,  regard  hagard 
et  craintif,  sueurs  froides,  frissons  et  fièvre  (2);  dysuric  ou  réten- 
tion d'urine,  albuminurie,  cylindruric  et  hématurie  (3),  ainsi  que 
coUapsus  grave. 

La  7)iorl  survient,  souvent  alors  que  le  malade  a  conservé  la 
conscience,  au  milieu  des  phénomènes  de  prostration  générales, 
ordinairement  sans  convulsions  (elles  ont  été  notées  chez  les 
animaux);  parfois,  si  le  contenu  stomacal  a  été  aspiré  pendant 
les  vomissements,  avec  des  symptômes  du  côté  du  péritoine,  des 
bronches,  ou  des  poumons  (4).  Dans  la  majorité  des  cas  elle  a 
lieu  dans  l'espace  de  trois  à  vingt-quatre  heures. 

(1)  L.  Lewin.  Virchow's  Arch.,  Htl  LXXVIII,  \H1{). 
(i)  WiTNsaiiiEiM,  P rager  med,   \Vochenschr.,{%^[y  n'^  52. 
<3)  (lEHLE,  Berliner  kfin.   Wochenschr.,  ivHi,  1881,  p.  337. 
(4)  Lr.riJLLt  et  Va^iu^z,  Arch.  de phi/s.^  188i>,  janv.  «•(  avr. 
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En  cas  à' intoxication  chronique  ont  été  notés  :  vomissements 
après  les  repas;  dysphagie,  souvent  par  suite  d'un  rétrécissement 
œsophagien  ;  anorexie,  amaigrissement ,  constipation,  fièvre,  albu- 
minurie, rate  et  foie  tuméfiés, et  la  mort  peut  finir  par  arrivera 
la  suite  des  suppurations  et  du  rétrécissement  pylorique  avec 
dilatation  de  l'estomac,  c'est-à-dire,  par  épuisement.  La  g'uérison 
est  possible. 

Les  inhalations  de  vapeurs  (T acide  chlorhijdriqxie  peuvent  pro- 
voquer des  hémoplysies. 

A  l'autopsie.  —  Absence  de  corrosion  de  la  peau  tout  autour  de 
la  bouche.  Lesautres  corrosions  sont  plus  superficielles  quecelles 
provoquées  par  les  acides  azotique  et  sulfurique.  Ixl  nxorl  sur^ 
vient  elle  dans  les  premières  48  hetires,  on  trouve  les  premières 
voies  digestives  enflammées  et  dénudées  d'épithélium,  les  parois 
stomacales  nécrosées  par  places,  quelquefois  de  coloration  ar- 
doisée. La  muqueuse  stomacale  est  en  lambeaux  ou  fortement 
mamelonnée,  bosselée,  avec  des  eschares  aux  sommets  des  bosse- 
lures, la  tunique  musculaire  est  hypertrophiée;  le  sang  peut, 
dans  les  vaisseaux  engorgés  de  l'estomac,  se  transformer  en  une 
masse  noire  solide,  et  les  vaisseaux  se  présentent  sous  forme 
de  bandes  raides  et  dures  (I).  L'examen  histologique  de  l'esto- 
mac d'un  homme  ayant  succombé  deux  jours  après  l'accident 
montrait  la  muqueuse  infiltrée  d'éléments  embryonnaires  et  de 
fibrine,  en  même  temps  que  les  glandes  avaient  presque  entiè- 
rement disparu.  C'était  seulement  au  niveau  des  culs-de-sac 
glandulaires,  qui  étaient  dilatés,  (jue  l'on  retrouvait  des  cellules 
glandulaires  ayant,  pour  la  plupart,  perdu  leurs  noyaux  et  con- 
tenant dans  leur  intérieur  une  substance  hyaline  perlée.  L'action 
rorrosive  de  l'acide  chlorhydrique  peut  se  manifester  encore  dans 
les  portions  supérieures  de  l'intestin  alors  qu'on  n'en  trouve  plus 
trace  dans  l'œsophage  ou  (ju'elle  y  est  tout  au  moins  à  peine 
appréciable. 

PJn  cas  de  mort  tardive^  on  ronslale  :  eschares  à  la   limite  de 

(i)  SciiAD,  Thé$e  de  Munich,  1885. 
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la  voûte  palatine  et  du  voile  du  palais,  eschares  semblables,  ou 
même  cicatrices  d^aspect  crustacé  sur  la  paroi  postérieure  de 
l'œsophage,  corrosions  et  tuméfactions  à  l'entrée  du  larynx,  à 
Tépiglotte  et  dans  son  voisinage  (cordes  vocales,  etc.),  eschares 
profondes  pénétrant  jusqu'à  la  muscularis  miicosœ  et  même  au 
delà  (elles  sont  villeuses,  d'un  jaune  brunâtre  ou  d'un  gris  ar- 
doisé), ulcérations  de  l'œsophage  qui  se  montre  friable  à  la  hau- 
teur où  il  s'entrecroise  avec  la  bronche  gauche,  ulcérations  au 
cardia,  ulcérations  en  stries  (bandes)  à  la  petite  courbure,  entre 
le  pylore  et  le  cardia,  et  ulcérations  circulaires  à  la  portion  pylo- 
rique  de  l'estomac.  Il  arrive  aussi  que  la  muqueuse  stomacale  est 
transformée  en  une  masse  pulpeuse  ou  en  une  vaste  eschare,  avec 
destruction  de  tous  les  éléments  glandulaires.  La  corrosion  peut 
s'étendre  en  bas  jusqu'au  duodénum.  De  l'œsophage,  Finflam- 
niation  peut  se  propager,  par  exemple, au  médiastin  postérieur 
(phlegmons  et  processus  putrides),  au  diaphragme  (abcès),  à  la 
plèvre  (pleurésie  purulente)  et  même  au  tissu  graisseux  péri- 
rénal,  surtout  du  côté  droit  (phlegmons  para-néphrétiques),  et 
à  la  capsule  rénale  sur  laquelle  on  remarque  par  places  des 
eschares.  Dans  des  cas  très  rares,  une  ou  plusieurs  perforations 
stomacales  ont  été  trouvées  (1).  Si  l'acide  était  très  concentré, 
son  action  corrosive  se  propage  jus(|u'à  la  face  inférieure  du 
foie,  à  la  rate,  au  coude  du  côlon  ascendant,  etc.  Les  eschares 
peuvent  pénétrer  dans  le  tissu  hépatique  jusqu'à  3  à  4  mm.  de 
profondeur.  On  a  trouvé  aussi  le  foie,  le  cœur  et  les  reins  sur- 
chargés de  graisse  :  cette  accumulation  de  la  graisse  ne  j)ré- 
sente  pas  ici  plus  de  valeur  pathognomoni(jue  cjuo  dans  n'im- 
porle  quel  autre  cas.  Quant  à  l'acidité  du  sang  observée  quel- 
quefois, c^Vi'^  un  phé?io?nêne  cadavérique. 

Recherche  tozicologique  de  l'acide  chlorhydrique.  —  L'acide 
chlorhydri(|ue  donne  avec  l'azotate  d'argent  un  précipité  blanc 
soluble  dans  rammoniaque.  L'acide  chlorhydrique  se  trouve-t-il 
en  grande  (juantité  dans  les  matières  vomies  et  le  contenu  stoma- 
ra/y  on  peut  en  déceler  la  présence  en  sounieltant  ces  substancesà 

(1)  Hlri>kt,  Lyon  médira! y  iSOo,  p.  199. 
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ia  distillation  a  basse  température,  ou  en  soumettant  à  la  distilla- 
tion fractionnée  l'extrait  alcooliquedes  intestins  et  en  cherchant 
dans  les  produits  de  la  distillation  Fractionnée  soit  l'acide  chlor- 
hydrique,  soit  le  chlore.  Les  viscères  seront  alors  épuisés  pendant 
vingt-qualre  heures  par  une  solution  faible  de  soude,  la  solu- 
tion concentrée  par  évaporation  sera  précipitée  par  Talcool,  et  le 
précipité,  ainsi  que  le  résidu  obtenu  après  évaporation  de  l'alcool 
surnageant,  seront  portés  au  rouge  en  présence  de  la  soude  :  c'est 
ici  que  l'on  recherchera  le  chlorure  de  sodium. Celui-ci  se  trouve- 
t-il  en  quantités  considérables,  il  témoigne  en  faveur  de  l'acide 
chlorhydrique  (1). 

Traitement.  — Evacuez  et  lavez  l'estomac  avec  des  substances 
neutralisantes(magnésie  calcinée  diluée  dans  une  grande  quantité 
d'eau  ou  de  mucilage,  ou  eau  savonneuse)  et  administrez  de 
l'albumine,  des  excitants,  des  opiacés  et  des  morceaux  de  glace. 
Les  rétrécissements  seront  traités  à  l'aide  des  bougies.  Le  ré- 
trécissement du  pylore  fut  traité  avec  succès  par  la  gastro-euté- 
rostomie. 

HUOME  ET  BROMURES 

Jusqu'ici  on  a  relaté  deux  cas  de  mort  par  le  brome.  Dans  un 
de  ces  cas  la  mort  arriva  sept  heures  et  demie  après  l'ingestion 
de  30  gr.  (2).  La  dose  léthale  est  de  beaucoup  inférieure  à  30  gr. 
Les  vapeu7*s  de  brome  peuvent  provoquer  des  phénomènes  d'into- 
xication et  même  la  mort  chez  les  ouvriers  dans  les  usines  où 
l'on  manie  le  brome  et  chez  les  personnes  pénétrant  dans  des 
pièces  à  désinfecter  où  il  s'en  trouve  beaucoup.  L'administration 
des  bromures  en  grandes  (juantités  donne  souvent  naissance  à 
des  troubles  graves  de  la  santé. 

On  peut,  entre  autres,  démontrer  la  présence  du  brome  dans 
les  pustules  se  formant    |)arfois  après   l'usage  du    bromure  de 

(I)  ViTALi,  L'Oi'osi,  18SG,  uov.,  p.  301. 

Ci)  Snell,  New-York  Journal  of  Mcd,,  1850,  v.  CLXX,  p.  340. 
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potassium.  A  Télal  liquide  ou  gazeux,  il  cautérise  les  tissus  avec 
lesquels  il  entre  en  contact,précipiterall)umine  et, probablement, 
s'y  substitue  à  l'hydrogène.  La  peau  cautérisée  par  le  brome  se 
colore  en  jaune-brunâtre,  bientôt  surviennent  des  vésicules  ou 
bulles  accompagnées  de  douleurs  violentes  ;  on  voit  même  la 
destruction  totale  de  la  peau  atteinte.  Les  hématies  sont  détruites 
par  le  brome. 

U introduction  dans  Vestomac  de  X  à  XV  gouttes  de  brome 
provoque  chez  les  ani'inaiix  :  salivation  profuse,  larmoiement, 
écoulement  nasal,  vomissements,  agitation,  mydriase  et  phéno- 
mènes de  dépression  du  côté  du  système  nerveux.  La  mort  sur- 
vient en  cinq  à  six  heures,  rarement  plus  tard,  sans  convul- 
sions. 

Chez  Vhommey  après  Vinyestion  de  30  gr.  de  brome,  on  vit 
apparaître  :  vomissements,  douleurs  dans  les  premières  voies 
digestives,  diarrhée  ;  respiration  accélérée,  laborieuse  ;  pouls 
petit,  dur;  ptyalisme;  sueurs  froides,  vertige, engourdissement, 
collapsus.  L'inhalation  de  grandes  quanti  lès  de  brome  provoque  : 
coloration  brune  de  la  peau  autour  delà  bouche,  conjonctivite, 
roryza,  salivation,  suffocation,  toux,  bronchite,  raucité  de  la 
voix,  asthme  bronchial.  Après  la  dis|)aritioii  de  ces  phénomènes 
il  peut  survenir  plus  tard  :  trouhh^s  delà  déglutition,  troubles 
i^astrl([ues,  exanthèmes  prurigineux  (  I  )  ou  encore  grincement  des 
dents,  secousses  musculaires;  ensuite  :  dyspnée  avec  angoisse  et 
palpitations,  tressautementdes  tendons,  convulsionsgénéralisées, 
perte  de  connaissance  (^t,  le  cas  écliéant,  la  njort.  Dans  les  tcsines 
où  Von  manie  le  hromc  les  oiccricrs  s'adoanant  à  la  boisson 
sont  souvent  atteints  de  pneumonie.  Les  (|uanlités  de  brome  (jui 
peuvent  encore  être  supportées  dans  les  locaux  des  usines  coïn- 
cident avec  celles  (jui  sont  indi(|uées  pour  le  chlore. 

A  Vautopsie  des  sujets  (lijant  ahs()r')è  du  bro/nc  par  la  bouche 
on  trouve  les  lésions  ci-après  :  surface  interne  de  Tc^stoniac 
mortifiée  et  couverte  d'une  couche  à  asj)ect  tanné,  péritoine  et 
épiploons  enflammés  et  cavité  abdominale  exhalant  l'odeur  du 
brome;   chez   les   anittiau.r   on  a   noté  aussi   dc^s   |)seudo-inein- 

(i)  linvCKy  Ueriùier  iiipI.   (iesrihch.,  ISlKi,  H  nov. 
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branes  tapissant  les  voies  respiratoires.  Les  bromures  mani- 
festent des  effets  toxiques  plus  accusés  sur  les  chats  que  sur  les 
chiens.  Au  commencement  de  l'expérience  une  partie  considé- 
rable de  la  substance  ingérée  est  retenue  dans  l'organisme,  tan- 
dis que  l'élimination  du  chlorure  de  sodium  augmente;  et  ce 
n'est  que  graduellement  qu'un  équilibre  se  rétablit  entre  l'inges- 
tion et  l'élimination. 

Les  hromitres,  principalement  \ehromiire  de  potassium  provo- 
quent chez  certaines  personnes  des  phénomènes  secondaires  fà" 
cA^WcT;  dépression  nerveuse,  somnolence,  affaiblissement  de  l'idéa- 
tion,  céphalée  frontale,  troubles  visuels,  douleur  au  larynx,  toux 
paroxystique,  odeur  fétide  de  l'air  expiré,  amblyopie,  diminution 
de  Vappétit  sexuel  (môme  chez  les  animaux)  et  exanthèmes  poly- 
morphes. Si  une  nourrice  prend  pendant  un  temps  prolonge  des 
préparations  hromées  on  voit  apparaître  chez  le  nourrisson  {{)  : 
perte  de  l'appétit,  amaigrissement,  tremblement,  affaiblissement 
de  la  mémoire,  idiotie,  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité, 
etc.  On  a  vu  souvent,  chez  les  adultes  aussi  bien  que  chez  les  en- 
fants, Tusage  immodéré  du  bromure  de  potassium  provoquer  la 
mort  (2).  Chez  les  animaux 'dwdiXïi  absorbé  fréquemment  des  bro- 
mures à  hautes  doses,  on  a  constaté  :  paralysies,  amaigrissement, 
diminution  du  nombre  des  globules  sanguins  rouges  et  hyper- 
leucocytose,  diminution  de  la  fibrine  du  sang,  dégénérescence 
du  muscle  cardiaque,  du  foie  et  des  reins,  altérations  du  système 
nerveux,  de  la  moelle  épinière,  etc.  (3). 

Recherche  du  brome.  — (Dans  les  débris  des  matières  suspec>- 
tes,  la  salive,  les  pustules  d'acné  survenant  après  son  emploi,  le 
cerveau,  le  sang).  La  glande  thyroïde  des  animaux  normaux 
semble  contenir  de  petites  quantités  de  brome  en  combinaison 
organique,  du  moins  on  a  prétendu  l'y  avoir  trouvé  au  moyen  de 
la  réaction  de  Baubigny.  —  Le  brome  et  ses  sels  forment  avec 
l'azotate  d'argent  un  précipité  soluble  dans  une  solution  chaude 
de  carbonate  d'ammoniaque.  La  solution  de  brome,  additionnée 

(1)  LoKwv,  Wii'nermed.  f'/vj.VAé',  1880,  p.  1071. 

(t)  L.  Lewin,  Die  yebenwirkuntjen  der  Arcneimittei,  Berlin,  18tK),  |i.  l.'>5. 

(3)  Pandi,  Pesler  med,  chir.  Presse,  i893,  |).  780. 
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de  phénol,  fournit  un  précipité  blanc  de  tribromophénol  soluble 
dans  Talcool;  ce  précipité  finit  par  devenir  cristallin.  Pour  démon- 
trer la  présence  du  brome  dans  les  solutions  de  ses  sels,  il  est 
nécessaire  de  le  mettre  préalablement  en  liberté  en  les  traitant 
par  l'eau  chlorée  d'où  il  sera  enlevé  par  l'éther. 

Voici  comment  reconnaître  le  brome  dans  l'urine  :  dans  un 
matras  à  col  étroit,  on  traite  10  cent,  cubes  d'urine,  acidulée  au 
moyen  d'acide  sulfurique,  par  une  solution  de  permang-anate 
de  potasse  jusqu'à  production  d'une  teinte  rouge  et  l'on  chaufFe 
au  bain-marie,  le  col  renfermant  un  papier-réactif  constitué  par 
du  papier  à  filtrer  imprégné  d'une  solution  aqueuse  de  dimé- 
thylphénylènediamine  à  1  p.  1000.  Si  l'urine  renferme  du  brome, 
celui-ci  est  mis  en  liberté  et  forme  un  anneau  violet  au  centre 
et  brun-gris  sur  les  bords  (1). 

Traitement.  —  Brome  ingéré  par  la  bouche  :  empois  d'ami- 
don ou  solution  d'albumine  ;  solution  de  phénol  à  0,5  p.  100  (à 
la  dose  de  5  centigrammes).  Contre  les  vapeurs  de  brome  :  inha- 
lations d'ammoniaque.  Les  corrosions  locales  par  le  brome  se- 
ront couvertes  de  compresses  imbibées  d'eau  pliéniquée  à  2  ou 
3  p.  100. 

IODE  ET  lODURES 

L'iode,  ses  vapeurs,  sa  solution  alcooli(|ue,  sa  solution  dans 
riodure  de  potassium  (liqueur  de  Lugol),  produisent  des  empoi- 
sonnements aigus.  Ces  empoisonnements  ont  pour  causes  :  soit 
des  tentatives  de  suicide,  soit  des  accidents,  soit  l'emploi  des 
composés  iodés  dans  l'industrie,  soit  enfin  leur  usage  dans  un 
but  thérapeutique  (injections  dans  les  tumeurs,  les  kystes  ova- 
riens). Quant  aux  intoxications  chroniques  ou  aux  effets  secon- 
daires fcicheux  de  l'iode  (2),  ce  sont  surtout  les  ioduresrjui  leur 
donnent  naissance.  L'iode  et  ses  sels  pénètrent  Facilement  dans 
le  torrent  sanguin  à  travers  les  muqueuses,   les  canaux,  les  ca- 

(I)  JoLLES,  Zeihchvift  f.  analt/t.  Chemie,  INÎW,  p.  \\\\). 
(i)  L.  Lewis,  Die  Nebenwirkuiujt'n,  etc.,  y.  338. 


lODK   ET   lonnRKS  Itl 

Ces  considérations  sont  particulièrement  importantes  au  point  de  vue  de  l'in- 
terprétation de  faction  pharmacodynamique  des  composés  iodés  et  de  l'iode  en 
nature,  mais  elles  pourront  aussi  trouver  leur  application  à  propos  de  Tintoxi- 
cation  iodique  chronique  et  des  inconvénients  de  la  médication  iodurée,  c'est 
pourquoi  je  les  rapporte  ici.  Elles  ont  fait,  assez  récemment,  Tobjpt  d'une  très 
i*emarquable  étude  sur  l'action  pharmacodynamique  de  l'iode  et  desiodurcs(i),. 

Dans  ces  dernières  années,  l'étude  des  composés  albumînoïdes  iodés  naturels 
a  été  reprise  par  Harnack  (2)  qui  a  décrit  sous  le  nom  d'iodospongine  un  pro- 
duit dont  la, formule  serait  C^H^IAz*^S*0**  et  qui  renferme  en  moyenne 
8,20  p.  100  d'iode.  Ce  composé  est  remarquable  par  sa  stabilité  en  présence  des 
acides  et  des  alcalis,  même  à  chaud.  L'iodospongine  administrée  à  des  chiens 
après  extirpation  de  la  glande  thyroïde  a  atténué  très  nettement  les  accidents 
de  la  cachexie  strumiprive. 

On  n'est  pas  encore  fixé  sur  le  point  de  savoir  si  ces  dérivés  albuminoïdes 
iodés  sont  analogues  ou  identiques  à  Viodothijrine  ou  aux  combinaisons  albu- 
minoïdes iodées  qui  existent  dans  le  corps  thyroïde.  On  sait  seulement  que 
90  p.  100  de  l'iode  existe  à  l'état  de  combinaison  albuminolde  dans  la  glande 
thyroïde  et  que  l'iodothyrine  ne  s'y  trouve  pas  à  l'état  de  liberté.  Lorsqu'on 
soumet  les  combinaisons  albuminoïdes  iodées  du  corps  thyroïde  à  l'action  du 
suc  gastrique  artificiel  ou  à  l'action  du  pancréas,  il  ne  se  produit  pas  d'iodo- 
ihyrinc  ;  les  iodalbuminoïdes  se  transforment  en  substances  nouvelles  dans 
lesquelles  l'iode  est  retenu  à  l'état  de  combinaisons  stables,  comme  dans  la 
substance  mère.  L'iodothyrine  ne  se  forme  qu'a  la  suite  de  la  destruction  de  la 
molécule  albuminoïde  ;  et  môme  alors  la  totalité  de  l'iode  ne  se  retrouve  pas 
dans  l'iodothyrine  produite.  On  doit  en  conclure  que  l'iode  n^exisle  pas  sous 
un  seul  et  même  état  dans  les  composés  albuminoïdes  iodés;  une  partie  se 
trouve  à  l'état  de  composés  peptoniques  pauvres  en  iode  (3). 

D'autre  part,  l'addition  de  l'iode  par  les  corps  gras  semble  leur  imprimer 
une  labilité  plus  grande,  ce  qui  expliquerait  l'amaigrissement,  et,  jusqu'à  un 
certain  point,  la  fonte  de  certains  éléments  glandulaires.  Winternilz  a  montré 
qu'on  ne  peut  obtenir  l'engraissement  d'animaux  à  l'aide  des  graisses  iodées 
que  si  ces  composés  sont  peu  riclies  en  iode  (0,2:2  j).  100)  (4)]. 

Sous  l'influence  directe  de  Tiode,  ToxylieMnog-lobine  se  trans- 
forme en  hématine.  Appliqué  sur  la  surface  cutanée,  Tiode  en  pro- 
voque rinflammation  et  des  bulles  se  forment  aux  endroits  où  la 
peau  est  très  fine.  L'action  des  sels  d'iode  dans  Torg-anisme  dépend 
de  la  mise  en  liberté  de  l'iode.  Gomme  doses  léthales  on  peut 

(1)  Fn.  Henhijëan  et  Gabhikl  Corin,  Archives  de  Pharmacodynamie.  t.  11, 18ÎX],  p.  3^)9. 

(2)  E.  Hahnack,  Zeitschr.f,  physiol.  Chem  ,  H.  XXIV,  p.  \\t. 
{;.\)  R.  T\MBAcn,  Zeitschr.  /*.  BioL,  B.  XXXVI,  p.  549. 

(i)  H.  WiNTERNiTZ,  Zeitxrhv.  f.  phyxioL  Chem.,  B.  XXVI,  p.  iijri. 


H'2  POISONS    INORGANIQUES 

skdmeiire  poîir  riode  pur  3  à  4  gr.,  et  21  à  30  gr.  pour  la  tein- 
furo  d*îode.  La  morl  serait  survenue  chez  une  femme  à  la  suite 
de  labsorplion  de  2*%5  A' iodure  de  potassium.  L'issue  fatale  peut 
avoir  lieu  dans  un  à  deux  jours,  mais  aussi  plus  lard.  Les  affec- 
tions rénales  rendent  plus  facile  l'intoxication  par  l'iode. 

Donnée  à  V intérieur  à  doses  élevées ^  la  teinture  d^iode  provoque: 
sensation  de  constriction  à  la  gorge,  sensation  de  brûlure  à  la 
bouche  et  à  la  gorge,  vomissements  (les  matières  vomies  sont 
colorées  en  jaune  sombre,  ou  en  bleu  si  l'estomac  contient  des 
aliments  amylacés),  douleurs  stomacales  lancinantes,  petitesse 
du  pouls,  bourdonnement  d'oreilles,  pâleur  cadavérique,  selles 
diarrhéiques  ou  sanguinolentes,  aiiurie,  collapsus  et  mort.  Après 
l'ingestion  de  60  gr.  de  teinture  d'iode  en  huit  semaines,  une 
femme  maigrissait  rapidement  et  fut  ensuite  atteinte  d'abord  de 
grands  furoncles  et  ulcères  entre  les  omoplates,  ensuite  de  gan- 
grène des  orteils  et  d'une  jambe.  Elle  en  mourut.  Ordinairement 
le  malade  se  rétablit. 

L'injection  de  la  tei?iture  d'iode  ou  de  la  solution  dlodure  de 
potassium  ioduré  dans  les  cavités  naturelles^  ou  dans  les  tumeurs 
(goitres,  spina  bifida,  etc.)  ou  les  hadigeonnages  iodés  de  la  peau 
.donnent  naissance  aux  phénomènes  suivants  :  exanthèmes  poly- 
morphes, pouls  fréquent,  filiforme;  cyanose,  vomissements  per- 
sistants {les  matières  vomies  contiennent  de  Viodé)^  soif  ardente, 
^&\\ç:  de  la  déglutition,  douleurs  violentes  à  l'hypogastre;  coryza, 
épistaxis,ptyalisme,  diarrhée,  envies  fré(juen tes  d'uriner,  dysurie; 
bouffissuredes  paupières,  troubles  visuels,  douleur  au  larynx  et 
aphonie,  pressentiment  d'une  mort  prochaine;  parfois  fièvre  in- 
tense et    albuminurie.   Un   malade    est    mort    par     suite    d'une 
pneumonie  causée  par  l'injection  d'iode  dans  un  goitre.  La  mort, 
précédée  de  dyspnée,  peut  avoir  lieu  peu  de  temps  après  l'injec- 
tion, soit  au  bout  de  quatorze  à  trente  heures,  soit  enfin  brusque- 
ment, après  plusieurs  jours,  dans  le  collapsus,  sans  convulsions» 
Quanta  Vinlialation  de  vapeurs  iodées^  elle  provoque  :  cépha- 
lée, engourdissement  transitoire,  vertige  (ivresse  iodique),  bour- 
donnement d'oreilles  et  éblouisseinents.  Chez  les  ouvriers  qui 
manient  l'iode  il  survient  une  intoxication  chronique  caracté^ 
risée  par  :  cachexie  et  nutrition  très  défectueuse. 
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Après  Vusage  interne  ou  externe  des  iodures  dans  un  but  thé- 
rapeutique  (^npeut  voir  apparaître  :  inflammation  caiarrhale  de  la 
muqueuse  nasale  pouvant  s'étendre  aux  canaux  nasaux,  aux  sinus 
frontaux  et  à  l'antre  d'Highmore  (coryza  iodique),  ainsi  que  celle 
de  la  muqueuse  des  voies  respiratoires  (asthme  iodique),  ptya- 
lisme,  épistaxis  et  hémoptysies,  œdème  de  la  glotte,  aphonie, 
polyurie  ou  oligurie,  hématurie  et  albuminurie  (1).  On  observe 
en  outre  lamblyopie,  tuméfaction  des  tissus  dans  diverses  régions 
du  corps,  et  exanthèmes  polymorphes.  Surviennent  parfois  des 
troubles  nerveux  tels  que  :  parésie  des  extrémités  et  névralgies 
paroxystiques.  L'iodure  de  potassium  fut  à  plusieurs  reprises 
employé  avec  succès  pour  provoquer  un   avortement  criminel. 

Donné,  même  à  petites  doses,  pendant  un  temps  prolongé,  l'iode 
peut  provoquer  la  cachexie  iodique  et  Viodi^^ne  constitutionnel 
qui  se  manifestent  par  la  coloration  livide  de  la  peau,  l'amaigris- 
sement, la  fonte  de  la  graisse  et,  dans  des  cas  rares,  l'atrophie 
des  organes  glandulaires  (glandes  mammaires,  testicules);  des 
troubles  digestifs,  des  palpitations,  de  la  faiblesse  générale 
pouvant  aller  jusqu'à  la  paralysie  des  extrémités.  On  a  noté 
aussi  des  cas  incontestables  de  mort  survenue  après  l'adminis- 
tration des  iodures  dans  un  but  thérapeutique  (2). 

Autopsie.  —  En  cas  d'intoxication  interne  aiguë  par  l'iode  se 
terminant  rapidement  par  la  mort,  on  a  trouvé  des  pseudo- 
membranes sur  le  voile  du  palais,  dans  le  larynx  et  l'œsophage, 
dont  la  muqueuse  était  tuméfiée  ou  atteinte  de  suppurations 
diffuses  (3).  La  mu([ueuse  stomacale  et  intestinale  peut  rire 
tuméfiée  ou  ulcérée,  même  si  Tiode  était  administré  par  une  tout 
autre  voie  que  la  bouche.  L'administration  de  V acide  iodique  et  des 
iodates  provoque  chez  les  animaux  la  dégénérescence  graisscMisc* 
du  foie  (4),  ou,  comme  je  dis,  une  accumulation  de  graisse  dans 
le  foie. 

Recherche.  —  L'iode  se  trouve  normalement  non  seulement  dans 

(1)  Simon  et  Hegnard,  (ias,  méd.  de  Paris,  1874,  p.  2G2. 

(2)  L.  Levvin,  /.  r.,  p.  342. 

(3)  Heumann,  Pelersb.  med.  Zeitschr.,  i8(>î),  p.  33G. 

(4)  BiNz,  AtH^h.  f.  p.ip.  Path,  u.  Phannnl..,  Bd  XIII,  p.  \t\. 


i;i  yfUîtulf.  iUyrohle^  mais  aussi  dans  la  partie  liquide  du  sang  et 
rofijfiini;  aux  matières  protéiques  (1  ).  L*iode  donne  avec  le  chlo- 
roforme ou  le  sulfure  de  carbone  une  solution  colorée  en  violet- 
roiiiçe  et  rolore  en  Meu  Tempois  craniidon.  L'addition  d'une 
petite  ({uanfité  d'eau  chlorée  ou  d'acide  azoteux  aux  sels  d'iode 
met  celui-ci  en  liberté.  L'iode  est-il  combiné  à  des  substances 
or/Lçaniques,  on  portera  celles-ci  au  rouge  après  addition  préa- 
lable de  potasse  causticpie,  le  produit  de  la  fusion  sera  épuisé 
pur  l'alcool  et  le  résidu,  après  évaporation,  sera  dissous  dans 
renii  et  neutralisé  par  l'acide  sulfurique  :  c'est  alors  que  seront 
prnti(|uéeH  les  réactions  que  nous  venons  de  rappeler. 

Traitement  de  rempoisoxmementaiguparriode.— Empois  d'a- 
midon,albumine  et  la  solution  d'A//j[>av?^////6'(f^  sotidequi  n'est  pas 
toxique  menu»  administrée  à  doses  élevées.  Il  se  forme  alors  de 
riodure  de  sodium  et  du  télratliionate  de  soude:  2Na*SH)^ -[- 21 

2Nnl  -j-  Na*SHK'.  La  4^astro-entérite  sera  combattue  par:  glace, 
boissons  mucilagineuses,  opiacés,  extrait  de  belladone,  ventouses, 
sauifsiies,  aualeptitpies.  Les  effets  secondaires  fâcheux ^survensini 
après  l'emploi  thérapeuti(|ue  de  Tiode,  disparaissent  après  la sup- 
pressitm  du  médicament.  En  cas  de  cachexiCy  on  s'efforcera  de 
reb»v«M*  la  nutrition  et  de  prévenir  Faction  ultérieure  de  l'iode. 
\éitcide  snlfhiiHiqife  est  absolument  impuissant  contre  Tiodisme. 
Il  ne  se  ctuubiue  pas  non  plus  avec  Tacide  azoteaix  qui  se  forme 
dans  INux^tnisme. 

l' l.l  OH 

t>n  trouve  dans  la  littérature  trois  cas  d'intoxication  nior- 
tolle  par  Voride  ftiforhutirif^ifc  tFIII  .  IV  tous  les  acides  inorga- 
niques. c*esl  Tacide  tluorli\drique  qui  a^it  le  plus  énergiquement 
sur  les  tissus  aniuKuix;  ainsi,  par  exemple,  appliqué  sur  les 
d<»>,h's^  il  pri>\oque  des  douleurs  persistant  des  jours  entiers,  de 
la  tièxïv  et  de  TinsiMunie,  des  \esioules  laiteuses  remplies  de  pus 
et  indurecN.  des  ulcèn^s  dont  la  cicatrisation  est  très  lente.  Une 
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solution  à  6  p.  100  environ  donne  naissance, dansla  bouche,  à  une 
sensation  depicolenienlelà  la  mortification  de  répithélium  ;  l'in- 
gestion de  Xà  XXX gouttes  de  cette  solution  provoque  :  sensation 
de  brûlure  et  de  constriction  à  la  gorge,  pesanteur  à  Tépigastre, 
renvois  et  nausées,  vomissements  et  lassitude. 

Uacide  fluorhydriqiie  concentré  est-il  introduit  dans  l^estomac 
à  la  dose  de  15  gr.  environ  (1),  les  vomissements  et  les  autres 
symptômes  morbides  des  empoisonnements  par  des  substances 
corrosives  ne  tardent  pas  à  apparaître,  et  la  mort  survient  dans 
Tespace  de  vingt-trois  minutes.  Après  avoir  pris  une  cuillerée 
d'acide  fluorhydrique  dilué  avec  de  l'eau  et  ne  contenant  que  9.2 
p.  100  Flli,  la  mort  survint  chez  un  ouvrier  au  bout  d'une  heure. 
La  respiration  continue  après  l'arrêt  du  cœur.  A  Vautopsie,  on  a 
trouvé  la  langue,  le  voile  du  palais,  l'épiglotte  et  l'œsophage 
dénudés  de  leur  revêtement  épithélial  ;  et  la  muqueuse  stoma- 
cale, ecchymotique  et  colorée  en  noir  par  l'hématine.  Je  con- 
sidère comme  impossible  la  réaction  acide  du  sang  dans  le  cœur, 
à  moins  qu'il  ne  s'agisse  d'un  phénomène  cadavérique.  Le  péri- 
carde présente,  lui  aussi,  des  ecchymoses  peu  étendues. 

L'inhalation  d'acide  fiiwrhydriqiie  dilué  provoque  l'irritation 
de  la  muqueuse  qui  entre  en  contact  avec  l'acide  :  sensation  de 
lirûlurc  et  de  piqûre,  écoulement  nasal,  larmoiement,  toux,  ainsi 
(|ue  hémorrhagies  de  la  muqueuse.  Peuvent  s'y  joindre  :  vomis- 
sements, symptômes  cérébraux,  troubles  visuels,  elc. 

Le  fluorure  de  sodium  ne  coagule  pas  l'albumine.  Néanmoins 
il  exerce  une  action  locale  très  énergique.  Mort  des  nerfs  et  des 
muscles  de  la  grenouille  séjournant  dans  une  solution  de  fluorure 
de  sodium.  La  cornée  se  trouble  lorsqu'elle  est  soumise  à  l'action 
prolongée  de  cette  solution  (2).  Vomissements  chez  des  chiens 
ayant  ingéré  0*^*>  de  fluorure  de  sodium  dissous  dans  lo  gr.  d'eau. 
l^a  mort  survient  chez  les  animaux  à  sang  chaud  par  suite  de 
l'arrêt  de  la  respiration  qui  commence  par  être  accélérée  et  plus 
profonde.  Quant  à  la  somnolence  et  à  la  faiblesse  générale,  il  faut 

({)  KiNG,   lahrestbev.  f.  d.  ger.  Med.,  \HTA,  Bd  I,  p.  359. 

Ci)  TAPPEiJiEK.Arch.  f.e.rp.  Pnfh.  u.  Pharmnk,,  Bd  XXVB,  p.  \Ç)H  ei  Mùncheupv  med. 
Wochffnnchr,,  189i,  p.  40ri. 
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les  allribuer,  principalemeni,  à  la  paralysie  des  centres  vaso-mo- 
teurs. Chez  des  sujets  ayant  pris  0^'25  de  fluorure  de  sodium 
dissous  dans  Peau,  il  est  survenu  :  gastralgie,  nausées,  vomisse^ 
ments,  diarrhée,  salivation  de  une  heure  et  demie  de  durée  non 
influencée  par  l'atropine,  et  prurit.  Chez  les  animaux  auxquels 
on  avait  administré  le  fluorure  de  sodiuîUj  la  mort  était  précédée 
par  des  convulsions  et  l'accélération  de  la  respiration.  Des  chiens 
ont-ils  absorbé  longtemps  du  fluorure  de  sodium,  leurs  os  blan- 
chissent et,  sur  des  coupes  polies,  présentent  un  miroitement 
étincelant.  Les  canaux  de  Havers  de  la  substance  osseuse  com- 
pacte et  les  lacunes  de  la  substance  spongieuse  contiennent  du 
fluorure  de  calcium  en  cubes  et  en  octaèdres.  C'est,  ici  le  cas  de 
rappeler  qu'autrefois  des  animaux  avaient  été  soumis  au  fluorure 
de  sodium  dans  le  but  d'élucider  le  rapport  de  cause  à  effet 
entre  le  fluor  et  le  goitre  :  on  a  prétendu  que  c'est  le  fluorure  de 
calcium  contenu  dans  l'eau  de  boisson  qui  en  serait  la  cause 
directe.  Le  problème  n'est  pas  encore  résolu.  —  En  définitive,  le 
fluorure  de  sodium  est  un  poison  dont  les  qualités  délétères  se 
prononcent  à  mesure  qu'on  l'emploie.  On  peut  en  déduire  qu'il 
est  absolument  nécessaire  d'interdire  l'usage  du  remarcol,  c'est- 
à-dire  du  fltwrure  de  sodium  pour  la  conservation  du  vin.  — 
Quant  au  fluorure  d'argent,  il  est  caustique  et,  sous  tous  les 
autres  rapports,  il  se  comporte  comme  les  fluorures  alcalins. 

Recherche  du  fluor. — Le  verre  est  dépoli  par  V acide  fluor hy- 
drique.  Les  fluorures  solubles  fournissent  avec  le  chlorure  de 
chaux  du  fluorure  de  calcium  soluble  dans  les  sels  ammoniacaux. 
Traités  par  l'acide  sulfurique,  les  fluorures  mettent  en  liberté  de 
l'acide  fluorhydrique. 

Traitement  de  rintozication  par  l'acide  fluorhydrique. — Albu* 
mine,  lait,  boissons  mucilagineuses,  morceaux  de  glace,  opiacés, 
cocaïne  (0"05  p.  500  gr.  d'eau),  éventuellement  chlorure  de  chaux 
(5  à  10  gr.  p.  150  gr.  d'eau). 

Quant  aux  composés  organiques  du  fluor,  par  exemple, /ît^rwr^ 
de  mét/tyle  et  fluorure  d'ètliyle,  ils  agissent  comme  le  fluorure  de 
sodium.  La  mort  est  survenue  chez  les  cobayes  respirant  dans 
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une  atmosphère  contenant  7  p.  100  ii^  fluorure  d'éthyle^  elle  est 
précédée  d'agitation,  d'accélération  de  la  respiration,  de  para- 
plégie. Le  cœur  continue  encore  à  battre  longtemps  après  la  mort. 
Le  fluorure  (Tacètyle  se  dédouble  au  contact  des  muqueuses  en 
acide  fluorhydrique  et  en  acide  acétique  et  provoque  du  catarrhe 
bronchique  et  des  hémorrhagies  (1). 


EAU  DISTILLÉE. —  Chez  le  chien  et  en  injection  intravei- 
neuse, il  faut  administrer  170  cent,  cubes  en  moyenne  par 
kilo  pour  entraîner  la  mort  immédiate  qui  se  produit  toujours 
avec  un  maximum  de  190  cent,  cubes.  Chez  le  lapin,  la  dose 
mortelle  va  de  90  à  102  cent,  cubes;  mais  môme  aux  doses 
faibles  de  30  et  20  cent,  cubes  par  kilo,  la  mort  peut  survenir 
rapidement.  Les  effets  toxiques  sont  sérieux.  La  respir^ation  et 
la  circulation  sont  très  atteintes.  L'examen  microscopique  du 
sang  indique  une  véritable  destruction  des  globules  (2).  Ils 
deviennent  diffluents  et  se  décolorent,  rapidement,  dès  que  l'eau 
distillée  est  au  sang  dans  la  proportion  de  1/4,  et  même  peut- 
être  de  1/5.  Pour  obtenir  par  la  voie  hypodermique  les  mêmes 
effets  que  par  la  voie  intraveineuse,  il  faut  élever  la  dose  de  * 
trois  à  cinq  fois  (3). 

J'ajoute  que  l'eau  distillée  mêlée  avec  du  sang  fait  apparaître 
de  la  méthémoglof)ine. 

L'eau  ordinaiy^e  n'entraîne  la  mort  qu'à  des  doses  très  élevées, 
mais  en  outre  elle  ne  possède  pas  une  véritable  action  toxique  (2). 

PEROXYDE  D'HYDROGÈNE.  —  Leau  oxygénée  (H*0*)  in- 
troduite dans  Vestomac  n'est  pas  t()xi(|ue.  Les  injections  sous- 
cutanées  de  petites  (|uantités  de  peroxyde  d'hydrogène  provo- 
quent de  la  dyspnée;  les  lapins  en  ayant  re(;u  de  grandes  (juan- 
tités  en  injections  sous-cutanées  s'affaissent  avec  de  la  dyspnée 
rapidement  croissante,  et  il    survient  chez  eux  des  convulsions, 

(1)  Heusler,  Aromat,  Fluor  ver  b  ,Bonn,  t8S7. — Moissan,  C. /f.  de  l'Acad.  des  Sciences, 
ftëaDce  du  il  décembre  1888. 

(i)  BosG  et  Vbdel,  Compt,  rendus  de  ta  Société  de  Biotogie^  sér.  X,  tom.  lU,  t89G, 
p.  642  et  733. 

(3)  Mauril,  ibid.,  p.  910  et  9i2. 
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de  rexophtalmieet  do  la  mydriase  (I).  A  Vaidopsie,  on  trouve  des 
bulles  gazeuses  dans  le  sang  de  la  veine  cave  inférieure  et  du 
cœur  droit.  La  mort  est  due  à  l'asphyxie:  l'eau  oxygénée  se  dé- 
double en  eau  et  en  oxygène,  d'où  embolies  pulmonaires  produites 
par  celui-ci.  Les  carnivores  seraient  immunisés  contre  les  injec- 
tions sous-cutanées  d'eau  oxygénée;  il  ne  se  formerait  que  de 
l'emphysème  au  lieu  d'injection.  On  a  prétendu  que  le  peroxyde 
d'hydrogène  injecté  directement  dans  les  veines  ne  s'y  décompo- 
serait pas.  Je  sais  péremptoirement  que  cette  affirmation  n'est 
pas  exacte.  Il  importe  de  rappeler,  à  ce  sujet,  Phistoire  d'un 
malade  dont  la  fistule  fut  traitée  par  l'injection,  à  sept  reprises 
différentes,  d'une  solution  d'eau  oxygénée  à  3  p.  100,  à  la  dose  de 
8  centimètres  cubes  :  il  se  plaignit  de  douleur,  de  faiblesse,  le 
pouls  devint  imperceptible,  il  survint  de  la  dyspnée  et  de  la 
cyanose,  et  la  mort  eut  lieu  dans  l'espace  de  dix  minutes. 
Le  remède  a  vraisemblablement  pénétré  directement  dans  le 
torrent  circulatoire. 

OZONE.  —  Des  cas  d'empoisonnements  aigus  et  chroniques 
sont  rapportés  (Jans  la  littérature.  Mais  tant  que  l'on  n'aura 
pas  réussi  à  éliminer  à  coup  sûr  l'action  concomitante  de  l'acide 
azoteux,  ces  faits  ne  sont  nullement  démonstratifs.  L'ozone  agi- 
rait comme  narcotique  ;  mais,  administré  à  doses  plus  élevées, 
il  irriterait  les  voies  respiratoires.  L'action  chronique  de  l'ozone 
a  donné  naissance  à  :  somnolence,  tremblement,  frissons,  appétit 
sexuel  augmenté,  etc.  Chez  les  aniînaux  on  a  trouvé  la  dégéné- 
rescence graisseuse  des  reins  et  du  foie,  de  la  bronchite,  des  in- 
farctus pulmonaires,  des  pneumonies,  de  même  que  des  pleurésies 
purulentes;  et  aux  yeux,  une  inflammation  purulente  (2). 

[Les  opinions  les  plus  opposées  ont  été  émises  relativement  à  la  toxicité  et 
aux  propriétés  de  Tozone  autres  que  les  propriétés  antiseptiques  et  bactéricides. 
Le  défaut  de  pureté  des  produits  avec  lesquels  les  divers  expérimentateurs  ont 
opéré  et  la  confusion  des  doses  semblent  être  les  causes  principales  de  ces  diver- 
gences. De  quelques  expériences  que  j'ai  eu  l'occasion  de  faire  voici  plusieurs 

(1)  GuTTMANN,  Arch.  f.paih.  Anat.,  Bd  LXXni,p.  23. 

(2)  BiNz,  Herliner,  kiin.  Wochenxchr.,  i882,  n®  i  et  suiv.  i884.  —  Schultz,  Arch.  f. 
exp.  palh.  H.  Pharmak.,  Bd  XXIX,  p.  3(>4. 
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années  déjà,  je  crois  pouvoir  conclure  que  l'ozone  est  très  toxique  et  que  la 
sjmptomatolog'ie  de  cette  intoxication  se  rapproche  très  étroitement  de  celle  du 
chlore.  La  mort  est  due  à  une  asphyxie;  et  Ton  observe  constamment  de  l'em- 
physème aigpu  et  de  Pœdème  du  poumon.  Les  voies  respiratoires  sont  obstruées 
par  une  écume  visqueuse,  dense,  témoig'nant  de  l'action  violemment  irritante 
exercée  par  l'ozone  sur  la  muqueuse  respiratoire.  Chez  quelques  animaux,  la 
mort  a  été  la  conséquence  de  pneumonies  tardives.  Le  sang'est  noir  comme  dans 
Tasphyxie. 

Emphysème,  congestion,  œdème  pulmonaire,  sont  bien,  en  effet,  les  lésions 
que  l'on  observe  sous  l'influence  d'inhalations  de  chlore  en  quantité  un  peu 
considérable.  Je  ne  parle  pas  ici  des  conséquences  de  l'action  oxydante  générale 
qui  intéressent  peu  la  toxicologie.  Quant  à  l'énergique  action  antiseptique  de 
l'ozone,  elle  est  bien  en  concordance  avec  ses  propriétés  oxydantes  et  violemment 
irritantes,  en  même  temps  que  l'analogie  entre  le  chlore  et  l'ozone  se  retrouve 
encore  ici. 

Dans  le  cas  de  respiration  prolongée  d'air  ozonisé,  ce  sont  surtout  les  phéno- 
mènes d'irritation  bronchique  qui  prédominent  :  ils  se  traduisent  principale- 
ment par  du  catarrhe  et  de  la  toux]. 


COMPOSÉS  DU  SOUFRE 

Donné  à  doses  élevées  pour  provoquer  ravorlemenl,  ou  pris  dans 
une  tentative  de  suicide,  le  soufre  finement  pulvérisé  agit  comme 
un  poison,  quoique  dans  un  cas,  peut-être  par  suite  des  circons- 
tances individuelles,  il  ne  soit  pas  survenu  de  phénomènes  d'in- 
toxication même  après  l'administration  de  22  gr.  en  une  fois.  Une 
petite  portion  du  soufre  est  transformée  par  les  alcalis  de  l'in- 
testin en  sulfures  alcalins  qui,  à  leur  tour,  sous  l'influence  de 
l'acide  carbonique,  se  transforment  en  hydrogène  sulfuré  éliminé 
par  les  poumons,  tandis  que  la  partie  restante  apparaît  dans 
l'urine  sous  forme  de  sulfates  ou  de  soufre  organique. 

L'administration  de  10  à  20  gr.de  soufre  et  davantage  provoque 
chez  r/iomme  (1):  vomissements,  douleurs  à  la  gorge,  gêne  de 
la  déglutition,  fièvre,  rougeur  de  la  langue  dénudée  du  revêtement 
épithélial,  les  mêmes  altérations  à  l'épiglolte  et  aux  cartilages 
arythénoïdes,  céphalée,  vertige,  coliques  et  troublesde  la  miction. 
Le  soufre  est-il  administré  à  grandes  doses  dans  un  but  thêra- 

(I)  Drasciie,  her.  H.  allg,  Kvankenhaus..  H'/>/?,  1883,  \^.  i!.~  Smollkh,  Wienev  Medi- 
r  in  fia/ le,  1863. 
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petitiquey  il   survient  parfois  des  selles  sanguinolentes  et  des 
phénomènes  de  dépression  ou  d'excitation  cérébrale. 

La  plupart  des  travailleurs  chargés  du  soufrage  des  vignes 
sont  atteints  d'une  irritation  oculaire.  Ils  ont  les  yeux  rouges, 
larmoyants,  tuméfiés.  Ils  éprouvent  une  douleur  pongitive  et  se 
plaignent  de  photophobie  et  d'irradiations  douloureuses  vers  le 
front.  La  caroncule  lacrymale  est  enflammée  chez  quelques-uns, 
chez  d'autres  on  n'observe  qu'une  conjonctivite  à  forme  aiguë. 
Il  est  très  rare  qu'elle  occasionne  des  taches  kératiques.  Une 
troisième  forme  d'irritation  oculaire  s'accompagne  d'ecchymoses 
sous-conjonctivales  (I). 

Recherche  du  soufre.  —  Brûlant  à  l'air  libre,  le  soufre  donne 
naissance  à  de  l'acide  sulfureux.  Chauffé  sur  une  monnaie  en  ai^ 
gent,  il  produit  du  sulfure  d'argent  noir.  Si  une  substance  con- 
tenant du  soufre  est  mélangée  avec  de  la  lessive  potassique  con- 
centrée et  que  l'on  ajoute  à  ce  mélange  quelques  gouttes  de 
nitrobenzol  et  d'alcool,  elle  prend  une  coloration  rouge  (2). 

Traitement.  —  Evacuation  du  soufre  se  trouvant  encore  dans 
l'estomac  et  l'intestin,  administration  de  lait  et  de  carbonate  de 
magnésie. 

HYDROGÈNE  SULFURÉ.  — Des  cas  isolés  d'intoxication  par 
l'hydrogène  sulfuré  (H^S)  ont  été  observés  chez  des  chimistes 
(analyses),  des  pharmaciens  (préparjation  du  sel  de  Schlippe)  ou 
des  personnes  l'ayant  respiré  en  trop  grandes  quantités  en  pre- 
nant des  bains  de  barèges,  les  ouvriers  travaillant  à  la  manipu- 
lation du  soufre  et  du  baryum  ou  occupés  au  lutage  des  chau- 
dières, à  la  distillation  du  lignite,  les  sujets  l'absorbant  par  auto- 
intoxication  de  leur  propre  intestin,  les  ouvriers  nettoyant  les 
fosses  à  fumier,  les  égoutiers  et  les  vidangeurs  qui  respirent 
les  gaz  des  fosses  d'aisance  et  enfin  les  ouvriers  travaillant  dans 
les  tanneries  et  à  la   fabrication  des  cordes  à  boyaux. 


(1)  BouissoN,  Compt.  rend,  de  VAcad.  des  Se,  1863,  10  août. 

(2)  ^BXSSEJ\,  Journ.de  pharm,  et  chimie  y  \M\\\Qi   1882. 
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Nous  possédons  l'histoire  d'un  cas  de  «  suffbcatio  eœ  halitû 
cloacœ  »  datant  de  1624.  Le  gaz  des  fosses  d'aisance  est  composé 
essentiellement  d'acide  carbonique,  d'ammoniaque,  d'hydrogène 
sulfuré  et  d'hydrogène  protocarboné.  Un  mètre  cube  de  contenu 
d'une  fosse  d'aisance  fournit,  par  24  heures,  entre  autres  :  619  gr. 
d'acide  carbonique,  113  gr.  d'ammoniaque  et  2  gr.  d'hydrogène 
sulfuré. 

Les  effets  toxiques  de  l'hydrogène  sulfuré  peuvent  se  manifester 
dès  que  l'air  inspiré  en  contient  0,6  p.  1000.  L'issue  fatale  ne 
survient  que  si  la  teneur  de  l'air  est  de  beaucoup  supérieure. 
Outre  la  concentration  du  gaz  ou,  pour  mieux  dire,  sa  tension 
partielle  dans  le  mélange  gazeux,  il  faut  encore  prendre  en  consi- 
dération la  durée  de  l'inhalation.  Un  chien  ayant  inspiré  5  litres 
d'air  mélangé  de  2  p.  100  H*S,  périt  dans  l'espace  de  deux  mi- 
nutes ;  un  autre  ayant  inspiré  100  litres  d'air  mélangé  de  0,5  p.  100 
H^S,  mourut  dans  l'espace  de  trois-quarts  d'heure.  Chez  les  /a- 
pifis^  l'intoxication  se  montre  déjà  quand  on  leur  fait  inspirer 
un  air  contenant  0,037  p.  100  (par  volume)  de  ce  gaz  (i),  et  la 
mort  survient  en  trois  heures  et  demie  si  sa  teneur  s'élève  à  0,072 
p.  100.  Les  c/iafo  périssent  en  dix  minutes  s'ils  séjournent  dans 
une  atmosphère  contenant  0,32  p.  100  IPS.  Chez  Vhoynme  les 
phénomènes  toxiques  peuvent  éclater  immédiatement  après 
l'inhalation  de  ce  gaz,  et  la  mort  s'ensuivre  sur-le-champ  ou 
après  quelques  heures.  Les  pièces  contenant  0,57  p.  1000  H^S 
sont  juste  à  la  limite  où  il  devient  dangereux  d'y  séjourner.  Il 
est  tout  à  fait  impossible  d'y  travailler  (2). 

Dans  quelque  partie  du  corps  qu'il  se  trouve,  le  gaz  finit  par 
pénétrer  dans  la  voie  sanguine  où  il  se  transforme  passagèrement 
en  sulfures  alcalins  qui  ne  tardent  pas,  grâce  à  l'influence  de 
l'acide  carbonique  du  sang,  à  mettre  ou  liberté  de  l'hydrogène 
sulfuré.  Quant  à  l'élimination,  elle  s'effectue  en  partie  par  les 
poumons.  Le  mélange  du  sang  avec  Veau  chargée  d'hydrogène 
sulfuré  se  colore  en  vert-sale  passant  au  brun-sale  si  le  mé- 
lange est  examiné  en  couche  épaisse.  Aux  lieu  et  place  des  deux 

{{)  BiEFEL  und  PoLEK,  Zeîtschr,  f.  Biologie,  Bd  XVI,  p.  299. 
(i)  KwiLECKi,  Sttidieniïber  die  (jtftigkeit,  elc,  Wurzburtç,  1890. 
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bandes  d'absorption  caractérisant  roxyhémoglobine,  on  voit  ap- 
paraître la  bande  unique  de  l'hémoglobine  réduite,  ainsi  q^u'une 
raie  d'absorption  dans  le  rouge  entre  les  lignes  6^  et  DdeFraun- 
hofer  (v.  planche  spectroscopique).  Cette  bande  de  sulfohémo- 
globine  qui  n'a  pu  être  trouvée  par  aucun  auteur  (Hoppe-Seyler, 
Rosenthal)  après  l'administration  de  l'hydrogène  sulfuré  aux  ani- 
maux, apparaît,  ainsi  que  je  l'ai  démontré  (1),  toutes  les  fois  que 
l'on  obtient  ce  gaz  à  l'état  naissant  en  partant  du  sel  de  Schlippe, 
ou  des  sulfures  alcalins.  Si  O^^^i  à  0^%i  de  ces  sels  sont  introduits 
sous  la  peau  des  lapins,  cette  raie  pourra  être  décelée  spectros- 
copiquement  déjà  du  vivant  de  Vaniinal  dans  le  sang  retiré  des 
vaisseaux.  Lassertion  contraire  est  complètement  fanasse  et  est 
due  à  tin  examen  inexact  pratiqué  par  des  atdetirs  inexpéri- 
mentés en  la  matière.  Cette  raie  ne  disparaît  ni  après  l'introduc- 
tion de  l'oxygène,  ni  après  l'intervention  de  l'oxyde  de  carbone. 
Ce  composé  d'hydrogène  sulfuré,  qu  i  existe  même  quand  la  bande 
d'absorption  est  invisible,  se  forme  aux  dépens  de  Toxygène 
du  sang.  La  sulfohémoglobine  étant  inapte  à  prendre  part  à 
l'échange  gazeux,  la  mort  surviendra  dès  que  les  globules  san- 
guins rouges,  en  leur  totalité,  ne  posséderont  plus  assez  d'oxy- 
gène pour  entretenir  l'échange  «gazeux  nécessaire  pour  les  fonc- 
tions vitales.  Plus  est  énergique  l'influence  exercée  par  le  gaz 
sur  le  sang,  plus  violents  éclatent  les  phénomènes  d'intoxication 
et  plus  tôt  s'ensuit  la  mort. 

Ainsi  qu'il  résulte  des  recherches  instituées  dans  ce  but  (2), 
l'hydrogène  sulfuré  diminue  l'alcalinité  du  sang.  Outre  son  action 
comme  poison  sanguin,  l'hydrogène  sulfuré,  d'après  toutes  vrai- 
semblances, se  manifeste  aussi  comme  un  paralysant  des  centres 
nerveux.  Ce  qui,  d'après  moi,  plaide  en  faveur  de  cette  hypothèse, 
c'est  qu'il  fait  périr  aussi  très  rapidement  les  insectes.  En  cas 
d'intoxication  par  les  sulfures  alcalins,  le  cœur  continue  à  battre 
après  que  la  mustMilalure  du  corps  est  devenue  insensible  aux 


(h  1-.  l-KwiN,  An^h.f,  iMth.Anat.,  Uil  LXXIV.  i8TS.  p.±fl).el  Monatsber.d,  Akad.der 
\yif.<enfch,  s.  Sert  in,  :î7jiiin  1878. 
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excitations.  L'œdème  pulmonaire  est  d'observation  courante  (1). 

L'inhalation  d  hydrogène  sulfura  provoipie  chez  Vhomme  : 
nausées,  vomissements,  selles  vert-grisâtres,  lassitude,  céphalée, 
vertig-e  et  marche  titubante;  ou  bien  les  sujets  s'affaissent  immé- 
diatement dans  le  coma  en  proie  à  des  troubles  respiratoires 
(râles  gutturaux,  dyspnée)  avec  cyanose.  Parfois^  l'haleine  sent 
le  gaz  sulfuré. 

Le  rétablissement  s'effectue  habituellement  dès  que  l'on  fait 
respirer  de  l'air  frais.  L'action  narcotique  du  gaz  est  connue  dès 
l'antiquité.  Donné  à  doses  peu  élevées,  mais  toxiques,  il  provo(jue 
Texcitation  cérébrale,  tandis  qu'à  hautes  doses  il  produit  la  perte 
de  connaissance.  Une  grande  partie  des  oracles  antiques,  par 
exemple,  Delphes,  laissaient  dégager  par  le  sol  crevassé  de 
l'hydrogène  sulfuré  à  l'état  gazeux  qui  provoquait  chez  la  pijUàe 
un  état  d'aliénation  mentale. 

Les  chimistes  qui  p7*èparent  souvent  ce  gaz  sont  atteints  dans 
un  âge  avancé  de  céphalée  nerveuse,  de  blépharite  ciliaire,  ils 
sont  enclins  à  la  constipation,  parfois  ils  sont  sujets  à  des  syn- 
copes et  deviennent  extrêmement  sensibles  vis-à-vis  de  ce  corps. 
Après  avoir  rempli  leurs  fonctions  pendant  un  laps  de  temps 
plus  ou  moins  long,  les  pythies  prophétisantes  finissaient  par 
manifester  des  signes  d'intoxication  chronique  qui  les  rendaient, 
en  tin  de  compte,  inaptes  à  accomplir  leur  service. 

Le  gaz  des  fosses  d'aisance  donne  naissance  à  des  effets  sem- 
blables mais  qui  dans  la  plupart  des  cas  sont  plus  accusés  (i). 
Les  sujets  tombent  sans  prononcer  un  cri  dès  qu'ils  sont  descen- 
dus dans  la  fosse,  deviennent  comateux  el  expirent  rapidement 
avec  des  symptômes  d'asphyxi(»;  ou  bi(Mi,  après  leur  séjour  dans 
la  fosse  pendant  plusieurs  minutes,  ils  présentent,  quand  ils 
reviennent  à  l'air  libre,  d'abord  des  phénomènes  morbides  peu 
graves,  tels  (}ue  par  exemph»,  céplialé(»,  sensation  de  vertige,  nau- 
sées, vomissements,  plus  tard  il  s'y  adjoint  de  la  faiblesse  géné- 
rale et  du  coma  persistant  durant  une  à  vingt-quatre  heures,  de 
la  dyspnée,  de    la  cyanose,  la  respiration  accélérée,  stertoreuse, 


(i)  Leiimann,  Arch.  f.  flyaicnf,  iSî):*.  p.  llCi. 
(i)  TiiitriLiNG,  Thèse  de  Dresiau.iHli),  p.  ;ii. 
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le  pouls  devient  fréquent  et  la  fièvre  s'allume.  L'urine  peut  con- 
tenir de  ralbumine  et  de  l'hydrogène  sulfuré. Tantôt  il  survientde 
la  inydriase,  tantôt  du  myosis.  Ont  été  observés  en  outre:  con- 
jonctivite, plus  rarement  bouffissure  des  paupières,  roséole  ou 
pempliigus  (1)  et,  en  cas  d'intoxication  grave,  secousses  fibril- 
laires  des  muscles  et  convulsions  clonicjues  des  extrémités  infé- 
rieures et  du  tronc.  Quelques  malades  dansent,  sautent,  pous- 
sent des  cris  non  articulés  (chantent  le  plomb)  et  s'afiFaissent 
ensuite  morts.  Les  sujets  marchent-ils  vers  la  guérison,  ils  com- 
mencent à  réagir  petit  à  petit  aux  excitations  extérieures,  la 
dyspnée  va  en  s'atténuant,  ils  finissent  par  récupérer  la  cons- 
cience. En  tombant  à  Vimproviste  dans  une  fosse  à  fmnier  ou 
dans  une  fosse  d*aisance^  les  ouvriers  avalent  ou  aspirent  quel- 
quefois dans  les  poumons  des  matières  fécales,  d'où  production 
d'une  gastro-entérite  avec  fièvre  ou  d'une  pneumonie  se  termi- 
nant éventuellement  par  la  mort. 

On  connaît  quelques  ca^r  isoles  d'auto-intoxication  par  Vhydro- 
gène  sulfuré  {hydrothionhètnie)àdins  lesquels  l'hydrogène  sulfuré 
était  éliminé  par  les  poumons  ou  par  ceux-ci  et  l'urine;  ces  auto- 
inloxicàtions  étaient  consécutives  à  des  gastro-èntérites  avec  par- 
ticipation particulière  du  cœcum  (pérityphlite),à  des  perforations 
du  tractus  digestif,  au  pneumothorax,  à  la  fièvre  typhoïde,  à  la 
variole,  à  la  tuberculose  et  aux  afiFections  médullaires  (2),  L'hy- 
drogène sulfuré  contenu  dans  l'urine  peut  provenir  des  autres 
parties  du  corps  par  résorption  ou  par  diffusion. 

Les  enduits  verts  que  Von  peut  observer  aux  dents  de  quelques 
sujets  sont  dus,  d'après  mes  recherches,  non  à  la  chlorophylle, 
mais  vraisemblablement  à  la  sulfohêmoglobine. 

Ont  été  trouvés  à  V autopsie  des  sujets  intoxiqués  par  le  gazdè^ 
gagé  par  les  fosses  d'aisance  :  rigidité  cadavérique  extrêmement 
accusée,  taches  livides  coloréesen  vert  noirâtre; chez  les  animaux 
tués  par  l'hydrogène  sulfuré,  les  muscles  thoraciques,  par  exemple, 
possèdent  une  teinte  verdàtre  correspondant,  par  sa  coloration,  à 
la  mousse  verdàtre  que  fournit  le  sang  de  ces  animaux  agité  avec 


(i)  Style,  Lancet,  4889.  II,  p.  791. 

(2)  EmsuHXvs,  Berlin.  Kiin,  Wocheiuchr,,  iSH,  p.  477. 


HYDROGÈNE  SULFURÉ  *  155 

une  solution  aqueuse  d'acide  sulfhydrique.  Le  sang-  est  dyschro- 
matique.  Jusqu'ici  on  n'a  pas  décelé  la  bande  de  la  sulfohémoglo- 
bine.  Mais  je  ne  considère  pas  ce  résultat  négatif  comme  con- 
cluant^ la  constatation  de  cette  raie  peu  lumineuse  demandant 
une  expérience  consommée  dans  l'examen  spectroscopiqucy  ce 
qui  malheureusement  n'est  souvent  qu'un  pium  desiderium. 

[J'avais  déjà  insisté,  à  Toccasion  d'un  rapport  inédico-lég'al  effectué  au  sujet 
d'accidents  mortels  survenus  à  deux  reprises  dans  des  bassins  de  décantation 
des  usines  de  la  compagnie  Lesage,  sur  l'importance  capitale  de  cette  raie  spec- 
trale pour  la  recherche  toxicologique. 

Je  suis  bien  aise  de  voir  encore  une  fois  mes  observations  confirmées  par  celles 
de  M.  Lewin.  (Cf.  Leçrand  du  Saulle,  Berryer  et  Pouchet,  Traité  de  médecine 
légale,  de  jurisprudence  médicale  et  de  toxicologie  (1885),  p.  1488.] 

Parfois  les  cavités  naturelles  sentent  l'hydrogène  sulfuré, 
même  si  les  sujets  ne  sont  pas  tombés  dans  les  masses  fécales. 
Les  animaux  empoisonnés  par  l'hydrogène  sulfuré  dégagent  tou- 
jours l'odeur  de  ce  gaz.  C'est  surtout  dans  les  cadavres  frais  que 
le  cerveau  présente  une  coloration  vert-noiratre,  les  substances 
blanche  et  grise  présentent  une  teinte  bleu-vert  allant  jusqu'au 
vert  sale.  Le  cœur  est  transformé  en  bouillie.  Le  contenu  des 
fosses  d'aisance  a-t-il  été  aspiré  dans  les  poumons,  on  y  trouve 
des  congestions  par  stase,  de  l'œdème  ou  de  la  bronchopneumo- 
nie, de  même  que  des  parties  indurées  d'un  jaune-gris  qui, 
comprimées,  laissent  suinter  du  pus  et  des  matières  fécales.  11 
peut  y  avoir  de  la   néphrite  (1). 

Recherche  de  rhydrogène  sulfuré.  —  A  prendre  en  considé- 
ration :  l'odeur  caractéristique,  le  brunissement  ou  le  noircisse- 
ment d'un  papier  plombique  et  la  formation  de  la  sulfohémo- 
globine  dans  le  sang  normal  dilué,  dans  lequel  l'addition  d'une 
solution  très  diluée  de  nitroprussiate  de  soude  produit  une  colo- 
ration rouge-violette.  Enfin,  l'objet  à  examiner  est  additionné 
d'un  cinquantième  de  son  volume  d'acide  chlorliydrique  fumant, 
de  (|uelques  gouttes  d'une  solution  diluée  de  pcrchlorure  de  fer 
et  d'une  très   petite   (juantité    de    paramidodiméthylaniline  :   la 

il)  Vaciikll,  Lancet,  1894, 1,  p.  08. 
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coloration  lileuc  se  montre  même  en  dilution  à  O*'^,0OOOI82  pour 
I  litre  d'eau.  Par  suite  de  la  couleur  propre  de  Vurine^  cette 
méthode  est  moins  sensible  quand  on  a  besoin  d^  rechercher 
riiydro^'iMie  sulfun;.  Le  réactif  préparé  d'avance  peut  être  versé 
sur  Tnrine  en  couche  surnageante  :  un  anneau  bleu  se  formera 
au  point  de  contact  des  deux  liquides.  Si  l'on  doit  rechercher 
Taf'ide  sulfhydrique  dans  l'urine  des  sujets  empoisonnés  par 
auto-intoxication,  il  vaut  mieux  déceler  ce  gaz  en  dirigeant  sur 
un  papier  plombique  un  courant  d'air  ayant  traversé  l'urine: 
h»  papier  noircira  (1).  Dans  un  cas  d'empoisonnement  par  le 
tçaz  des  fosses  d'aisance,  l'hydrogène  sulfuré  a  fait  défaut  dans 
l'urine. 

Traitement.  —  Dans  les  cas  les  moins  graves  :  procurer  de 
l'air  pur,  faire  ingérer  de  l'eau  chlorée  (5  à  lOgr.  pour  150  gr. 
d'eau)  ;  dans  les  cas  graves  :  saignée,  peroxyde  d'hydrogène  (2  gr. 
pour  100  gr.  d'eau,  a  prendre  par  cuillerées  à  café),  ablutions 
froides,  bains  chauds  et  injection  d'éther.  Contre  Vhydrothionhè' 
mie  on  pourrait  de  même  essayer  les  excitants  cutanés  et  l'eau 
chlorée. 

SULFURE  DE  POTASSIUM,  SULFURE  DE  SODIUM,  SULFURE  DE 
CALCIUM,  SULFURE  F  AMMONIUM.— Le  mélange  des  polysulfures 
avec  le  sulfate  de  potasse  [foie  de  soufre)^  ^m^'n\\xt\e sulfure 
ffe  sodimn  onl  souvent  provocpié  des  empoisonnements.  L'admi- 
nistration de  12  à  il)  gr.  est  suivie  de  mort  dans  l'espace  de 
<|uinze  minutes  à  deux  jours.  Si  le  traitement  approprié  est 
institué  en  temps  utile,  la  guérison  peut  survenir  même  après 
des  doses  plus  élevées  (30  gr.).  Un  chien  est  tué  par  4  gr. 
de  suffUre  de  potassium.  Les  sulfures  alcalins  se  dédoublent 
dans  l'organisme  sous  l'influence  des  acides  dilués  et  même  de 
Tacide  carbonique  en  donnant  naissance  à  Thydrogène  sulfuré 
dont  Taction  destructive»  sur  le  sang  a  été  élucidée  plus  haut 
yL,  Lkwin).  lin  papier  plombique  noircira  si  on  le  tient  quelques 
minutes  (b*vant   le   nez  et    le  museau   de  Tanimal   empoisonné. 
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Une  partie  du  sulfure  de  potassium  se  transforme  eu  sulfate  de 
potasse.  L'effet  caustique  des  sulfures  alcalins  sur  les  tissus  est 
produit  par  la  molécule  non  décomposée.  Les  nerfs  et  les  muscles 
perdent  leur  excitabilité.  Je  ne  puis  m'associer  à  l'opinion  d'ap^^s 
laquelle  le  sulfure  de  sodium  exercerait,  comme  tel,  une  action 
spécifique  sur  les  centres  nerveux  (1). 

Le  sulfure  d'ammonium  pris  par  méprise  en  petite  quantité 
dans  une  «  bombe  de  verre  puante  »  a  produit  sur  la  langue 
des  plaques  d'un  blanc-grisâtre  avec  douleurs,  vomissements  et 
diarrhée. 

Le  sulfure  de  calcium  (épilatoire)  provoque  facilement  une 
dermatite. 

L'ingestion  du  foie  de  soufre  par  la  bouche  est  suivie  immédia- 
tement d'une  sensation  de  brûlure  et  de  douleurs,  et  il  survient  : 
vomissements,  vertige,  céphalée,  coma  et  finalement  la  mort 
s'ensuit.  En  cas  de  marche  plus  lente  de  l'intoxication,  le  pouls 
devient  petit,  irrégulier,  la  peau  se  refroidit,  l'œil  devient  im- 
mobile, hagard,  les  traits  se  décomposent,  le  malade  est  plongé 
dans  un  coma  profond  (les  vomissements  et  la  diarrhée  persistent 
toujours).  Si  le  secours  arrive  vite,  la  somnolence  disparait  et 
les  signes  d'une  gastro-entérite  persistent  seuls.  Autrement,  Fa 
mort  a  lieu  dans  le  coma. 

Autopsie.  —  Les  cavités  du  corps  dégagent  l'odeur  de  l'hy- 
drogène sulfuré,  du  soufre  jaune  adhère  à  la  paroi  stomacale,  la 
muqueuse  de  l'estomac  et  des  portions  supérieures  de  l'intestin 
est  ridée,  de  place  en  place  on  y  trouve  des  ecchymoses,  parfois 
elle  est  colorée  en  vert. 

Recherche.  —  Un  papier  plombique  introduit  dans  l'estomar 
ou  la  cavité  abdominale  ou  mis  en  contact  avec  les  matières 
vomies,  brunit  ou  noircit  (v.  aussi  hydrogène  sulfuré). 

Traitement.  —  Lavage  de  Testomac,  injection  sous-cutanée 
d'apomorphine  ;  eau  chlorée  (à  la  dose  de  5  gr.  dans  une  décoc- 
tion d'avoine),  excitants,  morceaux  de  glace,  compresses  chaudes 
et  sangsues  à  l'épigastre. 

(i)  PoiiL,  Arch.f.  exp.  Path.  u.  Phanuak.,  B.   XXII,  p.  I. 
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TELLURE.  — A  la  dose  de  0^,015  le  lioxyde  de  tellure  fail  que 
Tair  expiré,  les  sueurs  el  Turine  senlenl  l'ail  :  celle  odeur  per- 
siste dans  l'urine  pendant  quinze  jours  environ, dans  la  sueur  pen- 
dant dix-neuf,  dans  les  matières  fécales  pendant  trois  et  dans  l'air 
expiré  pendant  neuf  jours  environ.  Cette  odeur  peut  être  consi- 
dérée comme  réactif  physiologique,  car  elle  se  manifeste  déjà  après 
Tingestion  de  0  gr.  0000005  de  tellure.  Le  sous-nitrate  de  bismuth 
adultéré  par  le  bioxyde  de  tellure,  provoque  les  mêmes  effets 
désagréables.  Cette  odeur  est  due  à  ce  que  l'organisme  animai 
(surtout  les  organes  glandulaires)  fabrique  du /^//wr^Wî^7/iy/e  aux 
dépens  du  tellure  ou  de  l'acide  tellureux  :  or,  ce  composé  organi- 
que de  tellure  possède  l'odeur  de  l'ail  (i).  Après  l'administration 
de  Vacide  telluriquey  le  tellure  a  été  trouvé  dans  les  noyaux  des 
cellules  ganglionnaires,  du  foie,  du  pancréas,  des  canalicules  uri- 
nifères,  du  sarcolemme,  des  cellules  de  la  moelle  osseuse,  etc.  (2). 
Les  organes  sont  colorés  en  gris.  L'einploidu  telliirate  de  potasse 
a  aussi  donné  naissance  à  Jes  phénomènes  de  dyspepsie. 

[Le  tellurate  de  soucie  a  été  emplové  depuis  quelques  années  avec  succès  pour 
combattre  les  sueurs  profuses  des  tuberculeux.  On  remploie  à  la  dose  de  2  à 
o  centigrammes  pro  die  et  pendant  cinq  à  six  jours  au  plus.  Ce  serait  un  ag^ent 
Bactéricide  puissant,  capable  même  de  modifier  TefTet  des  toxines  sécrétées  par 
Taj^ent  infectieux  (?).  L'haleine  des  malades  possède  une  odeur  alliacée  très 
prononcée  ;  rarement,  aux  doses  que  je  viens  d*indiquer,  on  observe  des  coli- 
ques et  une  diarrhée  légère.  Ça  n*est  qu'à  partir  de  5  à  6  centigrammes  que 
des  phénomènes  fâcheux  se  montrent,  ou  bien  lorsque  la  médication  est  trop 
longtemps  et  intempestivement  continuée]. 

Un  cobaye  est  mort  quarante-cinq  minutes  après  l'ingestion 
dlune  quantité  de  tartrate  double  de  tellurite  et  de  potassium 
(émétique  de  tellure)  qui  correspond  à  U*',024  d'acide  tellureux  : 
il  survint  de  la  stupeur  et  des  paralysies  musculaires,  ainsi  que 
de  la  diarrhée.  Les  chiens  périssent  en  deux  à  trois  heures  après 
l'administration  de  0^,072.  Le  feUurite  de  soude  tue  les  animaux 
à  sang  chaud  à  la  dose  de  O'^jO^  par  kilo  d'animal.  Ce  sont  les 
phénomènes  paralytiques  qui  dominent  la  scène  dans  l'empoi- 

(i)  (loFMKiSTER,  Arch.  i.ejcp.Path.  u  Pharmak.,  Bd    XXXïIÏ,  p.  198. 
(2)  Beyer,  Arch.  f.  Anat,  u.  Phys.,  1895,  p.  ±i3. 
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sonnement  par  celle  subslance,   chez  les  animaux  à  sang  chaud 
aussi  bien  que  chez  ceux  à  sang  froid  (!)• 

SËLËNinH. — L'acide  sélénieux  ei  le  sélénile  de  soude  agissenl 
comme  Tarsenic.  Le  sélénile  de  soude  lue  les  chiens  en  injeclions 
sous-culanées,  à  la  dose  de  3  à  4  milligrammes  par  kilo  d'animal. 
Chez  un  cheval  auquel  on  a  injeclé  dans  la  veine  jugulaire  une 
solulion  de  séléniale  de  soude  (10  gr.),  on  a  observé  rapidemenl 
que  Tair  expiré  dégageail  une  odeur  parliculière  ressemblanl  à 
celle  du  phosphore  ou  de  l'ail,  le  pouls  el  la  respiralion  furenl 
accélérés,  les  selles  évacuées  senlaienl  mauvais,  les  exlrémilés 
devinrent  paréliques  el  la  morl  eul  lieu  par  arrôl  de  la  respira- 
tion. Le  cœur  continua  à  battre  après  la  cessation  de  la  respira- 
tion. On  trouva  dans  l'intestin  des  ecchymoses  et  des  processus 
inflammatoires.  Les  recherches  récentes  entreprises  à  ce  sujet  (2) 
confirment  ces  données  anciennes,  relativement  à  l'invasion  des 
symptômes  de  paralysie  et  d'abolition  des  fonctions.  Les  ani- 
maux périssent  dans  le  tétanos.  L'empoisonnement  chronique 
par  l'acide  sélénieux  provoque  surtout  un  amaigrissement  très 
prononcé,  el  empoche  le  développement  des  os  des  animaux 
jeunes.  L'acide  sélénique  possède  également  des  propriétés 
toxiques.  I. hydrogène  sèléniè  irrite  les  muqueuses  jusqu'à  l'in- 
flammation; et  de  l'inhalation  prolongée  de  ce  gaz  chez  l'homme 
résulte  un  empoisonnement  de  longue  durée. 


^ACIDE  SULFURIQUE.  —  Sur  les  432  empoisonnements  qui  ont 
été  relevés  à  Berlin  en  trois  ans,  78  cas  étaient  causés  par  l'acide 
sulfurique  (mortalité  =  47  p.  100),  et  sur  les  524  empoisonne- 
ments aigus  traités  en  1895  dans  les  hôpitaux,  3G  appartenaient 
à  l'acide  sulfurique.  Les  causes  en  sont  :  tentatives  de  suicide 
et  d'homicide  (surtout  sur  des  enfants),  méprises  (on  le  prend, 
par  exemple,  pour  l'huile  de  ricin),  emploi  pour  provoquer  l'avor- 

(1)  CzAPEK  und  Weil,  Arch,  f.  exp.  Path.  u,  Pharmak.,  Btl  XXXH,  p.  AWK 

(2)  CzAPEK  und  Weil,  At^h.  /".  exp.  Path,  m,  Pharmak.,  Bd  XXXII,  p.  438. 
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leiuenl,  vengeance  (l'acidesulfurique  jelé  à  la  figure  par  une  maî- 
tresse délaissée,  etc.);  dans  ce  dernier  cas  il  se  peut  que  l'huile 
de  vitriol  soit  aspirée,  d'où  œdème  mortel  de  la  glotte.  Dans  la 
plupart  des  cas  on  se  sert  de  Thuile  de  vitriol  contenant  20  à 
30  p.  100  d'acide  sulfurique.  Le  plus  souvent  elle  est  ingérée 
par  la  bouche,  très  rare  est  son  administration  par  le  rectum  ou 
le  vagin.  Quant  à  l'acide  de  Haller  (19  gr.),  on  ne  connaît  que 
(juclques  cas  isolés  d'empoisonnement  par  cette  préparation. 

La  dose  létltale  dépend  de  la  concentration  du  vitriol  employé 
et  de  la  plénitude  de  l'estomac.  Dans  des  cas  malheureux  elle  peut 
être  de  5  à  6  gr.  pour  les  adultes  et  de  X  à  XL  gouttes  pour  les  en- 
fants. Malgré  l'opinion  exprimée  dans  un  rapport  médico-légal, 
une  tasse  de  café  additionnée  d'une  solution  d'acide  sulfurique  à 
1  p.  100  n'est  pas  en  état  de  nuireàlasanté.Ona  observé  le  rétablis- 
sement complet  de  la  santé  même  après  l'ingestion  de  50  à  60  gr. 
d'un  acide  sulfurique  à  75  p.  100.  La  mort  peut  survenir  dans 
l'espace  de  deux  à  trente-six  heures  ou  seulement  après  des 
semaines  ou  des  mois,  par  suite  d'affections  secondaires. 

L'acide  sulfurique  déshydrate  et  altère  les  albuminoïdes  ;  son 
action  corrosive  est  proportionnelle  à  sa  concentration,  à  sa 
quantité  et  à  la  durée  de  son  influence.  La  corrosion  par  les  acides 
correspond  à  la  notion  de  la  nécrose  sèche^  tandis  que  la  fonte 
des  tissus  est  produite  par  les  alcalis  caustiques.  Les  plaques  cu- 
tanées sont  d'un  blanc  grisâtre,  elles  sont  très  douloureuses  et 
laissent  après  elles  des  traces  rouges  ou  des  ulcérations.  Aux  yeux 
surviennent  :  opacité  de  la  cornée,  ulcérations,  etc.  Le  sang  ex- 
travasé  des  vaisseaux  corrodés  se  transforme  par  le  contact 
direct  avec  l'acide  sulfurique  en  hématine  acide  d'un  brun  noir 
(v.  planche  spectroscopi(jue).  Cette  transformation  peut  aussi 
avoir  lieu  par  endroits  dans  l'intérieur  des  vaisseaux,  par  suite 
de  la  pénétration  directe  de  Vacide  à  travers  leurs  parois.  Une 
partie  de  l'acide  ingéré  dans  l'estomac  alhûnt  le  sang,  s'unit  aux 
alcalins  qui  y  sont  contenus  et  s'élimine  sous  forme  de  sulfates 
alcalins.  Jamais  le  sang  ne  présente  sur  le  vivant  une  réaction 
acide.  Quant  à  l'élimination  par  les  reins  de  l'acide  sulfurique 
pur,  je  considère  cela  comme  absolument  impossible.  L'énergie 
cardiacjue  diminue  par  suite  de  l'influiMice  délétère  de  l'acide  sul- 
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furique  sur  les  centres  régulateurs, d'où  possibilité  de  thromboses. 

U administration  prolongée  de  l'acide  sulfurique  provoque  des 
troubles  digestifs  et,  à  ce  que  l'on  prétend,  la  décalcification 
des  os. 

La  mort  survient  soit  par  affaiblissement  de  l'énergie  cardiaque 
ou  collapsus  (l'alcalinité  du  sang  y  joue  un  certain  rôle);  soit  par 
asphyxie  (œdème  glottique);  soit  par  perforation  de  l'estomac  et 
des  intestins,  d'où  péritonite;  soit  par  cachexie,  à  la  suite  des  af- 
fections secondaires  (rétrécissements,  ulcérations,  troubles  de 
la  nutrition). 

Les  ayiimaiix  empoisonnés  par  Vacide  sulfurique  produisent 
moins  d'acide  carbonique,  consomment  moins  d'oxygène  (de  17  à 
49  p.  100  environ  au-dessous  de  la  normale)  et  produisent  moins  de 
chaleur.  On  voit  donc  que,  dans  cette  intoxication,  nous  avons 
affaire  à  l'asphyxie  des  éléments  constitutifs  des  organes:  le  pro- 
toplasma vivant  a  perdu  l'aptitude  à  s'emparer  de  l'oxygène  qui 
lui  est  apporté  par  le  sang  (1). 

Symptômes.  —  Peu  de  temps  après  la  déglutition  de  l'acide  sul- 
furique on  voit  apparaître  le  hoquet  et  les  vomissements  ;  les 
matières  vomies  sont  composées  de  masses  caillebottées,  colorées 
par  l'hématine  en  brun-chocolat  ou  en  brun-noiratre,et  contien- 
nent des  lambeaux  épithéliaux  ou  de  grands  morceaux  de  la  mu- 
(juense  œsophagienne  et  stomacale.  Le  sujet  avait-il  ingéré,  avant 
rem[)()isonnement,  des  aliments  contenant  de  la  cellulose^  ils  sont 
colorés  en  noir  (carbonisation).  Les  tissus  vivants  ou  morts  ne 
sont  pas  carbonisés.  Les  commissures  des  lèvres,  les  lèvres,  [>ar- 
fois  le  menton  sont  colorés  en  brunâtre  par  l'acide  ou  sont  couverts 
de  lambeaux  viscjueux  bruns.  Tuméfaction  de  la  langue  et  des 
lèvres.  Quelquefois  hypertrophie  des  glandes  sous-maxillaires 
et  cervicales.  L'épithélium  de  la  muqueuse  buccale  commence  par 
présenter  une  coloration  gris-blanchâtre  comme  du  papier  par- 
chemin goutté,  et  finit  par  devenir  plus  tard  d'un  jaune-brunâtre 
ou  d'un  brun  sombre.  Après  la  chute  des  eschares,on  peut  re- 
marquer que  les  piliers,  la  luette  et  l'œsophage  suppurent  par 
places.  La  sécrétion  salivaire  est  exagérée  dans  la  majorité  des 

(i)  Chvostek,  Centralb.  f.klin,  Med.,  1893,  n"  IG, 
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cas  ;  les  lèvres  sont  couvertes  de  mucosités  se  détachant  avec  les 
lambeaux  de  la  muqueuse  détruite.  Dans  quelques  cas  les  dents 
seraient  noircies. 

Si  le  poison  a  été  bu  à  l'aide  d'un  flacon  à  col  très  long,  les  cor- 
rosions de  la  bouche  peuvent  faire  exceptionnellement  défaut.  La 
face  est  parfois  bouffie,  légèrement  cyanosée  et  exprime  l'an- 
goisse. Les  douleurs  sont  intolérables  :  le  malade  se  tord,  change 
continuellement  de  position,  crie  et   pousse   des  gémissements. 
Ce  n'est  qu'à  force  d'une  volonté  hors  ligne  que  le  malade  peut 
parfois  supporter  sans  se   plaindre  les  souffrances  qu'il  endure. 
La  déglutition  est  gênée  et  douloureuse  à  cause  de  la  tuméfaction 
de  l'isthme  du  gosier,  la  voix  est  rauque,  la  respiration  prend  le 
caractère  dyspnéique,  devient  stridente  comme  dans   le   croup 
(c'est  surtout  chez  les  enfants  que  l'asphyxie  est  très  accusée),  le 
pouls  est  petit,  faible,  quelquefois  accéléré.  La  température  com- 
mence toujours  par  s'abaisser  pour  remonter  parfois  au-dessus  de 
la  normale;  les  membres  sont  pâles  et  couverts  de  sueur  froide,  le 
sensorium  commune  est  ohnuhiU.  Le  malade  se  plaintd'avoir  froid. 
Les  vomissements  peuvent  continuer  pendant  toute  cette  période. 
L'urine  évacuée  volontairement,  ou  à  l'aide  du  cathéter  (pour  cause 
de  dysurie),  contient  souvent  de  l'albumine  qui  peut  s'y  trouver 
encore  vingt  jours  après  l'ingestion  du  poison.On  y  constate  aussi 
la  présence  de  l'hématine,  de  l'hémoglobine,  des  globules  sanguins 
rouges,  des  cylindres  graisseux  et,  autant  que  dure  l'abstinence, 
des  substances  donnant  naissance  à  l'acétone  (1)  (coloration  rouge 
parle  perchlorurede  fer).  La  constipation  est  de  règle,  plus  ra- 
rement il  y  a  diarrhée.  La  mort  survient  en  quelques  heures,  le 
malade  étant  plongé  dans  le  collapsus  (souvent  elle  est  précédée 
de  hoquet)  ou  conservant  la  conscience  nette,  dans  un,  accès  de 
convulsions,  après  que  la  respiration  est  devenue  laborieuse  ou 
râlante,  que  les  douleurs  d'estomac  se  sont  irradiées  partout  et  que 
le  corps  tout  entier  est  couvert  de  sueur  froide.  Si  l'acide  sulfurique 
est  entré  en  contact  avec  l'épiglotte  ou  la  glotte  pendant  la  dé- 
glutition ou  dans  le  cours  des  vomissements,  l'œdème  de  la  glotte  • 
qui  surviendra  suffit,  par  lui-merne,  pour  amener  l'asphyxie  et 

(i)  Hoppe-Seyler,  Zeitschv,  /*.  klin.  Med.  1884. 
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la  mort  si  la  Irachéotomlo  n'est  pas  pratiquée  en  toute  hâte.  Le 
malade  peut  encore  périr  après  des  mois  par  suite  des  suppura- 
tions dans  l'œsophage  et  l'estomac,  des  rétrécissements,  etc.:  cette 
terminaison  se  voit  mémedansles  cas  où  les  symptômes  du  début 
ne  consistent  qu'en  douleurs  et  en  vomissements  (1).  Très  rare  est 
la  guérison  complète. 

Autopsie.  —  La  muqueuse  des  premières  voies  digestives  est 
ordinairement  grise,  ardoisée,  couverte  d'eschares,  parfois  elle  a 
l'air  d'être  transformée  en  bouillie,  elle  est  friable  et  s'enlève  avec 
facilité.  Les  tissus  sous-jacents  sont  tuméfiés,  d'un  rouge  sale. 
L'estomac  peut  revenir  sur  lui  jusqu'à  n'avoir  plus  que  le  volume 
d'un  œuf.  Là  où  le  contact  avec  l'acide  a  été  prolongé,  il  existe 
des  pertes  de  substance  très  accusées  et  des  solutions  de  conti- 
nuité qui  amènent  facilement  des  perforations.  La  coloration 
noire  qui  s'observe  de  place  en  place  est  due  à  des  hémorrhagies: 
le  sang  extravasé  s'est  transformé  en  hématine.  Dans  l'intestin 
i^rt^le  on  trouve  de  même,  par  endroits,  souvent  seulement  là  où 
existent  les  valvules  conniventes,  la  muqueuse  présentant  un 
aspect  trouble  ou  des  pertes  de  substance.  Dans  un  cas  où  l'in- 
testin grêle  ne  contenait  qu'un  liquide  bilieux,  le  gros  intestin 
était  rempli  d'un  liquide  noir  sanguinolent  (2).  Par  suite  de  la 
pénétration  de  l'acide  à  travers  les  parois  stomacales,  les  organes 
adjacents,  foie,  rate,  anses  intestinales,  présentent  une  coloration 
gris-blanchâtre  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable,  ils 
sont  indurés  et  plus  friables  et  colorent  en  rouge  le  papier  d(» 
tournesol  bleu.  Le  cœur  et  le  foie  sont  quelquefois  intacts.  On  a 
trouvé  un  exsudât  purulent  adhérent  à  la  capsule  splénique.  Il 
existe  de  la  néphrite,  et  dans  quelques  cas  une  nécrose  de  coagu- 
lation très  prononcée  (3).  Les  canalicules  urinifères  sont  quelque- 
fois remplis  d'hématine.  Dans  des  cas  isolés  (tentatives  d'hoini- 
rideou  projection  au  visage  d'un  aride  snifurique  (le40  à  70  p.  100) 
on  a  observé  la  cautérisation  (avec  tuméfaction)  et  la  nécrose 
(avec  coloration  brun-noirâtre)  de  l'épiglotte  et  des  parties  plus 

(1)  AcKEKyiAss,  Deutsche  med.  Wochenschr , ,  1895,  n^  44. 

(2)  SciiAD,  thèse  de  Munich,  1883. 

(3)  Fraenkel  UDd  Reiche,  ^rc/i.  f.  path.  Atiat.,  Btl  CXXXI,  Fîeft  1, 
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profondes,  l'œdème  de  la  glotte,  un  aspect  diphléroïde  par 
places  du  larynx,  la  corrosion  partielle  des  bronches  et  même 
une  bronchopneumonie  lobulaire.  Il  se  peut  aussi  que,  par  suite 
de  la  corrosion  de  la  paroi  stomacale,  il  survienne  une  perte  de 
substance  à  la  petite  courbure  :  les  bords  de  cette  perte  de  subs- 
tance, en  adhérant  au  foie,  s'opposent  à  l'apparition  d'une  péri- 
tonite par  perforation.  Grâce  à  l'action  corrosive  de  l'acide,  la 
portion  correspondante  du  foie  s'excave  parfois  en  forme  d'une 
pelote  creuse;  cette  coalescence  du  foie  avec  Testomac  peut  aussi 
amener  la  distorsion  de  celui-ci,  d'où  rétrécissement  pylorique. 
Pour  ce  qui  est  des  affictiois  consécutives^  les  suivantes  peuvent 
être  observées  :  rétrécissements  de  l'œsophage  et  de  l'estomac, 
troubles  digestifs  graves,  rétrécissement  cicatriciel  de  l'orifice 
buccal,  torticolis  (cautérisation  du  cou  avec  cicatrices  consécu- 
tives), vomissements  prolongés,  dyspepsie  qui  est  surtout  a 
mettre  sur  le  compte  de  la  destruction  d'une  partie  des  glandes 
gastriques,  destruction  qui  est  définitive  et  irréparable^  affections 
rénales,  névralgies  intercostales,  etc. 

Recherche.  —  L'acide  sulfurique,  traité  par  le  chlorure  de 
baryum,  fournit  du  sulfate  de  baryum.  On  peut  le  déceler  dans  le 
cadavre  en  épuisant  par  l'alcool  absolu  les  extraits  aqueux  et  en 
précipitant  parle  chlorure  de  baryum  le  résidu  d'évaporation  de 
l'alcool.  Porté  au  rouge  en  présence  du  charbon,  le  sulfate  de  ba- 
ryum se  transforme  en  sulfure  de  baryum  qui,  traité  par  l'acide 
chlorhydrique,  dégage  de  l'hydrogène  sulfuré.  Les  objets  (vête- 
ments, etc.)  qui  portent  des  taches  d'acide  sulfurique,  serontépui- 
sés  par  lixiviation  :  cet  extrait  sera  soumis  à  Faction  du  chlorure 
de  baryum.  Il  j^eut  arriver  que,  tout  en  réussissant  à  démontrer  la 
présence  de  Tacide  sulfurique  sur  les  vt^tements  d'un  sujet  into- 
xiqué, on  échoue  dans  la  tentative  de  le  déceler  dans  le  tractus 
gastro-intestinal,  même  quand  les  lésions  de  ces  organes  plaident 
en  faveur  d'un  empoisonnement  par  cet  acide.  On  ne  réussit  à 
trouver  de  l'acide  sulfurique  libre  que  dans  les  premières  voies, 
mais  la  teneur  des  autres  organes  (rate,  reins,  sang,  cœur, 
muscles,  etc.)  en  sulfates  est  beaucoup  plus  considérable  que 
cela  ne  s'observe  à  l'état  normal.  Les  phosphates  du  sang  sont 
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décomposés  par  l'acide  sulfurique  en  mettant  en  liberté  de  Tacide 
phosphorique  :  la  présence  de  ce  dernier  peut  donc  témoigner 
aussi  en  faveur  d'un  empoisonnement  par  l'acide  sulfurique.  Si 
l'acide  sulfurique  n'était  pas  pur,  on  peut  aussi  trouver  de  Var-- 
senic  dans  les  viscères. 

Traitement.  — Magnésie  calcinée  (10  gr.  p.  100  d'eau),  eau  de 
savon,  solution  de  soude  caustique  (à  1  p.  100),  solutions  d'albu- 
mine (4  à  8  œufs  pour  1  à  2  litres  d'eau),  eau  et  boissons  mucila- 
gineuses  en  grande  quantité  pour  diluer,  et  plus  tard,  des  alcalis 
pour  ramener  à  la  normale  l'alcalinité  du  sang  abaissée  par  Tacide 
sulfurique  ;  frictions,  enveloppements  chauds,  bouteilles  chaudes  ; 
analeptiques;  et  contre  la  gastrite:  morceaux  de  glace,  sachets  de 
glace  à  la  région  épigastrique,  sinapismes,  sangsues,  etc.  Les 
narcotiques  (chlorhydrate  de  morphine,  à  la  dose  de  O^WS)  ne 
seront  administrés  qu'avec  circonspection.  11  serait  à  recomman- 
der de  faire  prendre,  par  verres,  une  solution  très  diluée  de 
cocaïne  (0*'05  pour  500  d'eau).  Les  sondes  œsophagiennes  sont  con- 
tre-indiquées.  Ehi  cas  d'œdème  de  la  glotte,  on  appliquera  autour 
dn  cou  des  sachets  de  glace  ou  l'on  pratiquera  la  trachéotomie. 
Le  malade  sera  nourri  par  le  rectum.  Quant  aux  lésions  locales 
des  yeux  et  de  la  peau,  on  les  lavera  à  grande  eau  fraîche,  hi 
peau  sera  ensuite  enduite  d'huile.  On  s'abstiendra  de  l'emploi  des 
solutions  diluées  d'acétate  de  plomb,  les  opacités  cornéennes  pro- 
voquées par  ces  lavages  ne  se  résolvant  que  lentement  en  laissant 
parfois  des  ulcérations  de  la  cornée.  En  revanche,  on  peut  avoir 
recours  aux  instillations  d'acétate  de  soude  (O'^M  |)our  100  d'eau) 
ou  aux  frictions  avec  l'onguent  d'oxyde  de  mercure  (00*^1  pour 
4  gr.  de  graisse). 

ACIDE  SULFUREUX.  —  Employé  dans  l'industrie  (fabrication 
des  chapeaux  de  paille;  blanchissage  de  la  soie,  de  la  laine,  des 
crins  et  des  cordes  à  boyaux  ;  sulfuration  du  houblon  ;  grillage 
de  la  pyrite  et  du  cuivre;  combustion  du  charbon  et  du  coke  ;  fa- 
brication du  bleu  d'outre-mer  et  de  Facide  sulFurifjue),  l'acide 
sulfureux  (SO*)    provo((ue  des  phérioinèntvs  (rintoxiration  aiguë 
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qui,  d'ordinaire,  ne  tardent  pas  à  disparaître.  On  ne  connaît  que 
(juelques  cas  isolés  d'intoxication  aigué avec  issue  fatale  surve- 
nus, par  exemple,  pendant  la  désinfection  d'un  vaisseau.  On  a 
prétendu  récemment  que  le  linge  blanchi  par  l'acide  sulfureux 
cause  des  démangeaisons  et  de  l'eczéma.  L'acide  sulfureux  coa- 
gule le  sang  et  le  transforme  en  hématine  (coloration  brune),  il 
précipite  l'albumine.  Après  son  absorption,  l'acide  se  transforme 
en  sulfites  ou  en  acide  sulfurique  aux  dépens  de  l'oxygène  du 
sang;   il  est  éliminé  sous  forme  de  sulfates. 

L'acide  sulfureux,  au  môme  degré  de  concentration,  ne  provoque 
pas  toujours  les  me^^mes  efFets  chez    les   animaux  de  différentes 
espèces,  ni  chez  les  différents  individus  de  la  même  espèce.  Les 
grenouilles,  les  souris,  les  lapins  le  supportent  mal.  Une  propor- 
tion de  0,05  à  0,07  pour  1000  dans  l'air  provoque,  chez  les  lapins, 
après  un  séjour  de  deux  heures  :  dyspnée,  hémorrhagies  des  cordes 
vocales,  congestions    pulmonaires,  emphysème,   etc.,  ainsi  que 
opacité  de  la  cornée.  Un  séjour  de  deux  heures  dans  une  atmos- 
phère  contenant  0,06  p.  100  d'acide  sulfureux,  tue  une  souris, 
tandis  qu'un  lapin   meurt  après  un    séjour  de  quatre  heures  et 
demie  dans  une  atmosphère  contenant  0,24  p.  100  d'acide  sulfu- 
reux (i).  La  mort  est  due  à  la  paralysie  des  muscles  respiratoires. 
Les  vins  qui  contiennent  plus  de  O'^OS  d'acide  sulfureux  par 
litre  peuvent  devenir  nuisibles  à  la   santé   s'ils    sont  employés 
pendant  un  temps  prolongé. 

L'action  aiguë  de  très  grandes  quantités  d'acide  sulfureux 
peut  provoquer  chez  V homme:  engourdissement,  confusion  men- 
tale, dyspnée,  aphonie,  impossibilité  d'avaler,  parésies  et  con- 
vulsions. Un  homme  ayant  dormi  dans  une  chambre,  où  l'on  avait 
fait  des  fumigations  sulfureuses,  fut  atteint  d'asphyxie  dont  on 
ne  se  rendit  maître  (ju'au  prix  de  soins  donnés  pendant  trois 
heures  consécutives.  V administration  cc»i///m^  de  grandes  quan- 
tités amène  des  phénomènes  d'inflammation  chronique  des  voies 
respiratoires  (^raucité,  toux,  angoisse  précordiale,  écoulement 
profus  nasal,  hémoptysie)  et  de  l'estomac.  On  voit  apparaître 
chez  les  femmes  des  troubles  de  la  menstruation. 

(1)  Ogata,  Arch,  f,  Ili^iene,  1884,  p.  2i3. 
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Quant  aux  lésions  anatomiqueSy  elles  consistent  uniquement, 
chez  les  animaux^  en  processus  inflammatoires  des  voies  respi- 
ratoires. On  a  trouvé,  entre  autres,  des  lésions  trachéales  res- 
semblant à  celles  du  croup. 

Becherche  de  l'acide  sulfureux  dans  l'air. —  Sont  à  utiliser  To- 
deur  mordante,  la  coloration  en  rouge  du  papier-tournesol  bleu, 
le  bleuissage  du  mélange  d'iodate  de  soude  et  d'empois  d'amidon 
et  la  production  de  la  raiedel'hématine  dans  les  solutions  diluées 
de  sang.  Dans  le  cadavre^  il  est  plutôt  douteux  que  l'on  réussisse 
à  déceler  l'acide  sulfureux  comme  tel,  il  est  plus  'vraisemblable 
de  s'attendre  à  trouver  de  l'acide  sulfurique  dans  les  voies  respi- 
ratoires et  le  contenu  stomacal.  Si  les  substances  alimentaires 
contiennent  de  l'acide  sulfureux,  le  zinc  et  l'acide  chlorhydrique 
mettent  alors  en  liberté  de  l'hydrogène  sulfuré. 

Traitement.  — Procurer  de  l'air  frais, ou  instituer  la  respiration 
artificielle,  faire  inhaler  à  l'aide  d'un  pulvérisateur  une  solution 
de  carbonate  de  soude  à  1  p.  100,  ou  pratiquer  des  ingestions  avec 
des  solutions  alcalines  diluées  (par  exemple,  solution  de  soude 
caustique  à  0,5  ou  1  p.  1000).  Les  troubles  gastriques  des  ouvriers 
seront  soumis  au  traitement  par  les  carbonates  alcalins.  Toute 
occupation  dans  les  usines  sus-énumérées  devrait  être  interdite 
aux  ouvriers  dont  les  poumons  ne  sont  pas  complètement  intacts. 

SULFITES.  — D'après  mes  expériences,  les  sulfites  qui  sont,  entre 
autres  choses  employés  pour  conserver  les  aliments,  par  exemple 
l'asperge,  provoquent  rapidement  la  mort  avec  des  convulsions, 
même  donnés  à  petites  doses  (0*%5  de  sulfite  acide  d'ammonium 
est  mortel  pour  les  lapins).  Le  sulfite  de  sodium  ou  le  sulfite  de  po~ 
tassinm  peut,  chez  l'homme,  donner  naissance  à  des  troubles  sto- 
macaux et  intestinaux.  Le  sulfite  de  soude  neutre  (1)  paralyse  le 
centre  vaso-moteur,  les  vaisseaux  périphériques  et,  en  fin  de 
compte,  le  muscle  cardiaque.  11  agit  aussi  comme  paralysant  le  cen- 
tre respiratoire.  l'^'S  de  sulfites   par  kilo  d'animal  provoque,  en 

(i)  Pfeipfer,  Arch,f.exp.  Pafh.  u.  Pharmnk.,  1890,  Bd  XX VU,  p.  261, 
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injection  sous^ulanée,  la  mort  des  animaux  en  expérience.  Les 
sulfites  passent,  dans  la  plupart  des  cas,  dans  l'urine  sous  forme 
de  sulfates. 

Recherche  dans  les  conserves. — Versez  dessus  de  Tacide  phos- 
phorique  :  il  se  dég^ag-era  alors  de  Tacide  sulfureux.  Pour  la 
recherche  de  l'acide  sulfureux  en  présence  des  hyposulfiies,  il 
faut  employer  le  nitrate  ou  le  chlorure  de  strontium. 

Ijes  émanations  cChyposulfite  de  calcium  se  sont  montré  non- 
toxi(|ues  pour  les  cobayes.  On  a  trouvé  seulement  dans  les  pou- 
mons l'hyperplasie  des  cellules  épithéliales  et  leur  dég^énéres- 
cence  gfraisseuse. 

Vhyposulfite  de  soude  est  non-toxicjue  à  la  dose  de  1  gr.  ou  au- 
dessus  par  kilo  d'animal. 

COMPOSÉS    DE    L'AZOTE 

AMMONIAQUE.  — '  Les  empoisonnements  par  Vammonidque 
(AzH*),  soit  à  l'état  g-azeux,  soit  à  l'état  liquide  {esprit de  selam- 
tuoniac)  sont  causés  par  des  accidents,  par  exemple  :  inhalation 
(le  ce  composé  employé  dans  l'industrie  (fabrication  de  l'orseille, 
industrie  du  mercure,  tanneurs,  étameurs,  fabrication  de  la  glace, 
du  sucre  de  betteraves,  impression  des  indiennes,  etc.),  par  l'ap- 
plication  des  liniments  (opodeldoch,  liniment  volatil),  en  la  fai- 
sant respirer  en  trop  grande  quantité  à  des  sujets  en  état  de  mort 
apparente,  aux  épileptiques,  etc.  L'ammoniaque  n'est  que  rare- 
ment employée  dans  les  tentatives  d'homicide  et  de  suicide.  J'ai 
trouvé  relatés  dans  la  littérature  médicale  quarante-huit  cas  d'em- 
poisonnement aigu  avec  une  mortalité  de  49,  5  p.  100  environ. 

Les  doses  toxiques  ou  lèthales  de  l'ammoniaque  dissoute  dé- 
pendent de  sa  concentration  et  de  la  durée  de  son  action.  Les  che- 
vaux périssent  dans  l'espace  de  seize  heures  après  l'adminis- 
tration de  30  gr.  et  en  cinquante  minutes,  après  90  grammes. 
Les  différents  individus  de  la  même  espèce  animale  se  compor- 
tent diversement  vis-à-vis  de  la  même  concentration.  Si  l'air 
contient  0,5  p.  1000  d'ammoniaque,  les  animaux  y  séjournant 
manifestent  des  symptômes  de  légère  excitation  qui  deviennent 
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plus  prononcés  quand  sa  teneur  s'élève  à  I  p.  1000  ;  le  séjour 
prolongée  devient  dangereux  quand  le  taux  de  l'ammoniaque 
monte  à  2  p.  1000.  L'atmosphère  qui  contient  au-dessus  de  4  à  o 
p.  1000  d'ammoniaque,  dévient  rapidement  mortelle  ou  provoque 
des  pneumonies.  A  partir  de  2  p.  100  l'ammoniaque  commence  à 
agir  comme  un  poison  fatal. Un  homme  sé']o\\vne^i~i\  vingt  à  trente 
minutes  dans  une  pièce  avec  0,33  p.  1000  d'ammoniaque,  des  phé- 
nomènes d'intoxication  surviendront  chez  lui.  Tout  travail 
devient  impossible  dès  que  l'atmosphère  en  contient  de  0,5  à  1,0 
p.  1000  (1).  5  à  10  gr.  d'une  solution  d'ammoniaque  caustique  sont 
toxiques  pour  un  adulte,  et  30  gr.  provoquent  la  mort.  La  mort 
peut  survenir  dans  l'espace  de  cinq  à  dix  minutes  après  l'inha- 
lation du  gaz  et,  après  déglutition,  en  quatre  minutes  à  cinq 
heures  ou  seulement  dans  l'espace  de  six  à  douze  jours.  La 
guérison  est  encore  survenue  après  60  gr. 

Chez  des  chevaux  ayant  inhalé  beaucoup  de  ce  gaz  surve- 
naient :  sécrétions  nasales  sanguinolentes,  inflammation  de  la 
conjonctive,  toux  douloureuse  et  fièvre.  Un  d'eux  mourut  à  hi 
suite  d'une  gangrène  pulmonaire  et  deux  autres  furent  atteints 
d'emphysème  pulmonaire  persistant.  L'absorption  de  l'ammo- 
niaque se  fait  rapidement;  eHe  pénètre  aussi  rapidement  à  tra- 
vers les  tissus;  l'élimination  (jui  peut  se  faireaussi  parles  sueurs 
ne  demande  pas  non  plus  beaucoup  de  temps.  Mis  en  contact 
direct  avec  Vamoioniaque^  le  sang  devient  rouge-sombre,  prend 
plus  tard  la  couleur  de  laque  par  suite  de  la  destruction  des 
globules  rouges  et  enfin  devient  rouge-rubis  ;  en  même  temps 
apparaît  la  bande  d'absorption  de  riiématiiie  (mi  solution  alca- 
line (v.  planche  spectr()scopi((ue).  L'ammoniacjue  provocjuc*  la 
déliquescence  de  l'albumine  solide  et  saponifie  les  graisses. 
(^'ammoniaque  se  transforme  dans  le  foie  en  urée.  Les  tissus 
vivants  sont  corrodés;  un  exsudât  se  forme  en  outre  sur  les 
muqueuses. 

Ssrmptôxnes.  —  Douleurs  dt»puis  la  bouche  jusqu'à  l'estomac  ; 
vomissements  parfois  constitués  par  des  masses  sanguinolentes, 
ahralines;  selles    sanguin(jh»nt(*s,   avec*  ténesnie;  t»éne  de    la  ilé- 

(I)  LuiMANN,  Arch.  f.  Ihjij..  IS«<;jU  V,  p.  1. 
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g-Iutîtîon,  luméfaction,  chute  de  répithélium  et  formation  de 
cloques  dans  la  bouche  et  aux  lèvres,  soif  et  salivation;  tuméfac- 
tion de  la  conjonctive,  larmoiement,  sécrétion  nasale  exagé- 
rée. S'y  associent,  diversement  combinés  :  aphonie,  touxconvul- 
sive  et  dyspnée  survenant  par  accès  (il  peut  devenir  nécessaire 
de  pratiquer  la  trachéotomie)  interrompus  par  des  mouvements 
respiratoires  normaux;  pendant  les  accès  de  dyspnée  on  entend  à 
l'auscultation  des  râles  sibilants  et  ronflants.  Les  crachats  peuvent 
contenir  des  lambeaux  épithéliaux  plus  ou  moins  étendus  ;  il 
peut  aussi  y  avoir  hémoptysie.  L'urine,  alcaline,  peut  contenir 
du  sang-,  de  l'hématine  ou  de  l'albumine.  Gomme  phénomènes 
généraux,  ont  été  notés  :  petitesse  et  ralentissement  du  pouls, 
pâleur  et  cyanose  de  la  face,  refroidissement  des  membres,  fris- 
sons, oppression  et  angoisse  précordiale,  enfin  coma  dans  lequel 
peut  survenir  la  mort.  Après  la  disparition  du  collapsus  sur- 
viennent parfois  des  convulsions.  Les  femmes  enceintes  accou- 
chent prématurément  ;  du  reste,  l'avortement  a  été  observé  aussi 
chez  les  animaux  soumis  expérimentalement  à  l'influence  de 
l'ammoniaque.  En  cas  de  guérison,  les  règles  peuvent  s'établir 
d'une  manière  précoce.  Les  troubles  subjectifs  s'atténuent  au  fur 
et  à  mesure  que  s'amendent  les  altérations  organiques  des  tissus. 
Longtemps  encore  peuvent  persister  la  fièvre,  la  faiblesse  muscu- 
laire et  même  la  paralysie  complète  des  jambes  (1). 

Le  liquide  a-t-il  atteint  le  laryncc^  la  mort  s'ensuit  brusquement, 
sans  asphyxie,  ou  plus  tard,  après  la  cessation  des  phénomènes 
graves,  avec  les  signes  des  lésions  laryngées  et  pulmonaires.  Ces 
dernières  s'expliquent  très  bien  si  l'on  se  rappelle  que,  déjà  en 
petite  quantité,  l'ammoniaque  provoque  dans  le  larynx  une  in- 
flammation catarrhale  et  que,  en  quantité  plus  élevée,  elle  y  pro- 
voque le  gonflement  de  l'épithélium,  avec  infiltration  de  la  mu- 
(jueuse  par  des  cellules  rondes,  tandis  que  surviennent  dans  les 
poumons  des  processus  inflammatoires  intenses  ou  des  hémor- 
rhagies  intra-alvéolaires. 

L'inhalation  de  vapeurs  ammoniacales  donne  naissance  aux 
lésions  de  la  bouche  et  des  voies  respiratoires  que  nous  venons 

(1)  Page,  Mich,  med.  News,  188i,  p.  27. 
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de  décrire.  Les  malades  se  plaig-nentde  suffocation,  d'oppression? 
d'ang^oisse  précordiale,  de  vertig^e,  de  sensation  de  brûlureà  la 
gforge,  de  gastralgie;  il  survient  de  la  salivation.  La  peau  est  brû- 
lante, sèche  ou  humide.  La  sueur  sent  l'ammoniaque.  Les  vomis- 
sements et  l'ischurie  peuvent  persister  des  journées  entières. 
Conjonctivite.  Dans  l'espace  de  trois  à  sept  jours  surviennent  la 
guérison  ou  la  mort  dans  le  coma  ou  par  suite  d'épuisement 
progressif.  Dans  la  plupart  des  cas,  les  processus  inflammatoires 
progressifs  des  voies  respiratoires  se  manifestent,  après  quel- 
ques jours,  par  des  douleurs  localisées  depuis  le  larynx  jusqu'au- 
dessous  du  sternum,  et  par  des  troubles  respiratoires.  Chez  les 
ouvriers^  surviennent  des  troubles  digestifs  dus  à  la  neutralisa- 
lion  du  suc  gastrique,  et  des  catarrhes  bronchiques;  les  vidan-^ 
geurs  sont  atteints  d'ophthalmie  (ophthalmie  des  vidangeurs). 
Les  lésions  de  la  conjonctive  peuvent  s'accompagner  de  larmoie- 
ment ou  rester  sèches  et  douloureuses  ;  on  a  noté  parfois  l'in- 
flammation concomitante  des  sinus  frontaux. 

Autopsie.  —  Inflammation  de  la  muqueuse  pouvant  s'étendre 
depuis  la  bouche  jusqu'à  l'intestin.  On  trouve  à  la  suite  des  doses 
élevées:  foyers  de  ramollissement  dans  l'œsophage  dont  la  mu- 
(|ueuse  peut  être  transformée  en  un(*  bouillie  viscjueuse  (chez  les 
animaux  l'œsophage  est  parfois  complètement  corrodé,  d'où  pé- 
nétration du  poison  dans  les  poumons  et  le  cœur);  en  outre,  ra- 
mollissement et  hémorrhagies  dans  l'estomac,  se  propageant 
parfois  aux  orgaïu^s  voisins,  plus  rarement  des  perforations.  Ont 
été  rencontrés  souvent  dans  l(\s  voies  respiratoires  :  œdème  de 
la  p'iotte,  ramollissement  de  la  mucjueuse  et  oblitération  des 
bronchioles  par  des  cylindres  membraneux  ressemblant  à  ceux 
trouvés  dans  le  croup.  Ces  membranes  tubulaires,  épaisses  de 
\  ri  à  I  millimètre,  (jni  s'enlèvent  facilement,  peuvent  aussi 
s'obtenir  expérimentaleuKMit  chez  les  animaux,  accompagnées  ou 
non  de  lésions  pulmonaires  ressemblant  à  celles  de  la  pneumonie 
Hbrineuse  (contenu  Kbrineux  dans  les  alvéoles).  L'injection  intra- 
trachéale  de  l'eau  ammoniacale  provocpie,  chez  les  animaux, 
l'apparition  des  membranes  constituées  de  filaments  fibrineux 
et  de    cellules  épithéliales.   Parfois  il  y  a  né|)hrile.  On   trouve. 
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chez  les    animaux,  le    rein    et   le    foie   surchargés  de  glisse. 

Bacherche. — Odeur  d'ammoniaque,  bleuissement  du  papier- 
tournesol  rouçe,  brunissement  du  réactif  de  Nessier  (solution 
d*iodomercnrate  de  potasse  dans  Tiodure  de  potassium  addition- 
née de  lessive  potassique»,  formation  d*un  brouillard  (chlorhy- 
drate d'ammoniaque)  si  Ton  tient  au-dessus  des  débris  des  ma- 
tières suspectes  une  baguette  de  verre  trempée  préalablement 
dans  une  solution  d'acide  chlorhydrique,  coloration  gfrise  ou 
noire  si  cette  baguette  a  été  trempée  dans  une  solution  d^azotate 
niercureux.  La  p-diazonitraniline  forme  avec  des  traces  d'ammo- 
niaque des  nuages  d'une  couleur  rouge-jaunatre  ou  rouge.  L'ad- 
dition d'acide  sulfurique  fait  naître  de  petits  cristaux  jaunes. Une 
baguette  de  verre  trempée  dans  une  solution  d'hypobromite  de 
soude  et  mise  en  contact  avec  de  l'ammoniaque  se  couvre  de 
bulles  d'azote. 

Les  parties  cadavériques  seront  soumises  à  la  distillation  (jus- 
qu'à 2  3  de  leur  volume  initial)  à  une  température  basse  et  le 
distillât  alcalin  sera  examiné  comme  il  vient  d'être  dit;  ou  bien 
l'ammoniaque  traversera  une  solution  d'acide  chlorhydriqued'où 
elle  sera  précipitée  par  le  chlorure  de  platine.  Comme  l'ammo- 
niaque apparaît  spontanément  dans  les  masses  en  putréfaction, 
il  devient  parfois  impossible  de  conclure  de  sa  présence  seule  à 
\i\\  empoisonnement.  Il  ne  faut  pas  non  plus  oublier  que,  soumise 
â  l'évaporation,  l'urée  peut  fournir  du  carbonate  d'ammoniaque. 
Dans  les  pièces  où  Ton  suspecte  la  présence  de  l'ammoniaque, 
on  peut  s'en  assurer  en  faisant  passer  Tair  à  travers  le  réactif 
de  Nessier.  Le  papier  héniatoxyliné  est  coloré  en  bleu  par  l'am- 
moniaque; le  papier  à  l'acide  rosolique,  en  pourpre;  et  le  papier 
à  la  phénolphlaléine,  en  rouge. 

Traitement.  —  Lavages  de  l'estomac  (les  pratiquer  avec  très 
grande  circonspection),  vinaigre,  suc  de  citron,  acide  tartrique, 
lait,  albumine,  huile,  émulsion  de  pavots,  mucilage  de  gruau, 
solution  de  gomme,  morceaux  de  glace,  solution  de  cocaïne 
(0*^0;)  à  iV^U)  pour  oOO  v^v.  d'eau),  en  cas  de  nécessité,  morphine 
on  opium  et  sinapismes  ou  ventouses. LVnii)oisonnemenl  par  les 
vapeurs  d'ammoniaque  sera  combattu  de  préférence  par  l'inhala- 
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lion  de  vapeurs  d'eau  chaude.  A-t-on  à  traiter  des  rétrécisse  inenls 
consécutifs  à  Tempoisonnement  par  rammoniaque,  on  ne  perdra 
jaiïlais  de  vue  que,  à  côté  des  cicatrices,  peuvent  exister  des  ul- 
cérations anciennes  qui  se  laissent  perforer  avec  facilité  par  la 
sonde. 

Pain  expeller  (Chasse-douleur),  —  Ce  remède  secret  est  com- 
posé d'ammoniaque,  de  teinture  de  capsicum  et  d'alcool.  Une 
femme  qui  Tavait  pris  pendant  longtemps  (jusqu'à  50  à  60 
gouttes  au  maximum)  ressentit  d'abord  des  douleurs  stomacales, 
du  vertig-e,  il  survint  des  vomissements,  de  la  diarrhée  sangui- 
nolente et  la  perte  de  connaissance  ;  enfin  après  l'avoir  ingéré 
à  la  dose  maxima  précitée,  elle  fut  atteinte  d'asphyxie,  de  som- 
nolence profonde,  de  cyanose,  le  pouls  devint  incomptable  et  il 
survint  des  hématémèses.  S'y  associèrent  après  son  entrée  à 
l'hôpital  :  hémorrhagies  intestinales  et  utérines,  œdème  du  visage, 
douleurs  aux  extrémités  et  coloration  brun-livide  de  la  peau.  La 
guérison  n'a  eu  lieu  qu'après  quarante-trois  jours. 

AcmE  AZOTHYDRiQUE.  AziMmE.  (Az'H).  —  C'est  un  liquide  cor- 
rosif. Les  injections  sous-cutanées  provoquent  la  mort  chez  les 
animaux;  elle  est  précédée  de  convulsions  violentes.  Les  plantes 
non  plus  ne  tolèrent  pas  cette  substance  (I).  Chez  l'homnie  il 
survient  du  vertige,  de  la  céphalée  et  rinflammation  de  la  mu- 
queuse nasale. 

PROTOXTDE  D'AZOTE.  —  Le py^otoxyde  d'azote  (gaz  hilarant, 
Az*<))  est  inhalé,  dans  un  but  thérapeuticjue,  soit  |)ur,  soit  mé- 
langé avec  l'oxygène,  à  la  pression  normale  aussi  bien  qu'à  uih» 
pression  élevée;  il  a  donné  naissance,  à  plusieurs  reprises,  à  des 
empoisonnements  mortels.  Il  ne  peut  remplacer  l'oxygène  ni 
chez  les  animaux,  ni  chez  les  plantes.  Il  fait  périr  tout  germe. 
Inspiré  à  l'état  pur,  il  tue  par  asphyxie.  Il  ne  provoque  pas  d'al- 
térations chimiques  ni  morphologiques  dans  le  sang  des  animaux 
où  il  se  dissout;  il  en  est  éliminé  suivant  les  lois  purement  clii- 

{{)  LoEw,  Ber.  d,  rhem.  Oes.,  189i,  Bd  XXIV,  p.  2947. 
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iniques.  U  peut  être  mélangé  à  Vojcyde  d^azote  dont  on  décèlera  la 
présence  par  l'analyse  spectroscopique  ;  l'oxyde  se  combine  avec 
le  sang.  L'anesthésie  serait  due  à  TefFet  combiné  de  son  action 
paralysante  sur  le  cerveau  et  de  l'asphyxie  (I).  Quelques  sujets 
restent  réfractaires  même  à  l'action  de  18  litres  de  gaz  hila- 
rant (2). 

[Les  travaux  de  Paul  Bcrt  ont  montré  que  le  proto.xvde  d*azote  ne  possédait 
d*action  hypno-anesthésique  qu*à  la  condition  de  se  trouver  dans  le  sang  sous 
la  pression  d'une  atmosphère.  De  là,  sa  méthode  d*emploi  des  mélang'es  de 
protoxvde  d'azote  et  d*air  sous  une  pression  capable  de  fournir  au  liquide  san- 
guin :  du  protoxvde  d*azote  à  i  atmosphère  ;  de  Toxvgène  à  une  pression  suf- 
fisante pour  entretenir  rhématose.  L'emploi  du  protoxvde  d*azote  à  la  pression 
normale  pour  déterminer  Thvpno-anesthésie  doit  être  poussé  jusqu'à  une  limite 
très  voisine  de  Tasphvxie  et  n'est  pas  exempt  de  dangers.  (Voira  ce  sujet: 
Etude  et  rapport  médico-légal  :  in  Legrand  du  Saulle,  Berrter  et  Pouchet, 
Traité  de  médecine  légale^  de  jurisprudence  médicale  et  de  toxicologie^ 
Paris,  1885  ;  —  Brouardel,  Les  Asphyxies  par  les  gaz,  les  vapeurs,  les  anesthé- 
siques,  1896,  p.  187;  —  Pouchet,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière 
médicale^  1'*  série,  1900,  p.  372  et  j^assîm.] 

S3rmptdxnes. —  Surviennent  après  Tinhalation  :  bourdonnement 
d'oreilles,  pholopsie,  faiblesse  musculaire,  aboulie,  pâleur  et 
cyanose  de  la  face,  gonflement  des  veines  de  la  léte  et  du  cou 
perceptibles  à  la  vue;  tous  ces  symptômes  disparaissent  dès  que 
le  sujet  respire  de  Tair  frais.  Ont  été  observés  déjà  avant  le 
début  de  la  narcose:  étirement  convulsif,  hallucinations  et  exci- 
tation (parfois  de  nature  erotique),  secousses  dans  les  muscles 
des  mains,  coma  persistant  des  heures  entières  (3),  miction  invo- 
lontaire, accès  épileptiformes  et  délires,  ainsi  que  céphalée, 
somnolence  et  glycosurie.  La  cyanose  est-elle  survenue,  la  respi- 
ration s'arrête,  dans  la  majorité  des  cas,  brusquement  ou  après 
rtre  devenue  préalablement  sterloreuse  et  après  mydriase  déjà 
existante.  Dans  un  cas  terminé  par  la  mort,  —  il  n'y  en  a  que 
fort  peu  —  celle-ci  était  due  à  l'arrêt  simultané  du  cœur  et  de 
la  respiration.  A  l'autopsie  on  ne  trouve  aucune  altération  no- 

({)  ZuNz  und  GoLDSTEiN,  Pflùger's  Archiv.  fur  die  gesammte  Physiologie,  1878,  p.  331. 
(2)  Blum,  Aer£ti.  InteUigbL,  t878,  p.  324. 
(.3)  BoRDiER,  Jouvn.  de  thér.,  1877,  p.  855. 
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table,  ou  ron  ne  rencontre  qu'une  hyperhémie  peu  accusée  dans 
divers  organes  et  de  la  graisse  accumulée  dans  le  foie  et  les 
reins  (1). 

Prophylaxie. On  ne  pratiquera  jamais  l'anesthésie  par  le 

protoxyde  d'azote  chez  les  cardiaques  et  les  congestionnés,  les 
emphysémateux  et  les  sujets  atteints  d'autres  affections  pulmo- 
naires (il  peut  survenir  des  hémorrhagies).  Quant  au  ^ratï^m^n^, 
c'est  à  la  respiration  artificielle  que  l'on  aura  recours. 

OXYDE  D'AZOTE.  —  ACIDE  AZOTEUX.  —  ACIDE  HYPOAZOTEUX.  - 
Uoxyde  d'azote  (bioxyde  d'azote,  AzO)  est  un  gaz  incolore,  se 
combinant  avec  l'oxygène  de  l'air  pour  former  des  vapeurs  rouge- 
orangé  d'acide  hypoazoteux  (AzO*).  Deuxmolécules  d'oxyde  d'a- 
zote se  combinent  avec  une  molécule  d'oxygène  pour  fournir  de 
Vacide  azoteudb  anhydre  (Az^O^)  qui,  en  présence  de  l'eau,  se  dé- 
double en  oxyde  d'azote  et  en  acide  azotique.  Si  Voxyde  d'azote 
agit  sur  V hémoglobine^  il  se  produit  une  combinaison  chimique 
de  ces  deux  corps  {hémoglobine  oœyazotée)  (2).  Agité  avec  du 
sang  oxycarboné,  l'oxyde  d'azote  chasse  l'oxyde  de  carbone  et 
s'y  substitue.  Ce  gaz  ne  présente  qu'un  médiocre  intérêt  au  point 
de  vue  toxicologique. 

L'acide  azoteux  ainsi  que  les  azolites  sont  dos  poisons  vio- 
lents du  sang  et  donnant  naissance  à  la  formation  de  nié! hémo- 
globine ou  d'hématine.  En  même  temps  s'observent,  chez  h*s 
animaux  et  l'homme,  la  dilatation  des  vaisseaux  et  rabaissemcuit 
de  la  pression  sanguine.  Injecté  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutanéy  Vazotite  de  soude  provoque  rapidement,  chez  les  ani- 
maux, des  douleurs  auxquelles  succèdent  peu  de  temps  après  :  la 
coloration  bleue  des  tissus  reconnaissable  surtout  aux  oreilles, 
une  dyspnée  de  courte  durée,  des  convulsions  et  la  mort.  Déjà 
du  vivant  de  Tanimal  on  trouve  de  la  méthémoglobine  dans  le 
sang.  Les  sujets  ayant  pris  des  nilriles  médicamenteux  en  quan- 
tités élevées  sont,  eux  aussi,   atteints  de  méthémoglobinhémie 

(i)  The  Lancet,  1877,  I,  p.  544.  —  Deutsche  Monatsschv.  f,  Zahnheilk.,  i884,  nov. 
(2)  Hkrmann,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys.,  i865,  p.  4G0. 
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(et  eu  conséquence,  les  tissus,  surtout  la  peau,  présentent  une 
coloration  bleu-grisâtre)  :  ils  présentent  en  outre  de  Fangoisse, 
le  pouls  accéléré,  des  vomissements,  de  Tadynamie,  des  exan- 
thèmes, du  vertige,  du  tremblement  et  do  la  diarrhée. 

Employés  dans  Vindtistriey  l'acide  azoteux  et  l'aride  hypo-azo- 
teux  provoquent  divers  troubles  de  la  santé. Peuvent  en  souffrir: 
chimistes,  ouvriers  travaillant  dans  les  usines  d'acide  azotique, 
de  nitrobenzol  et  d'acide  picrique,  ainsi  que  ceux  occupés  à  la 
fabrication  de  la  tonne  au  noir  (préparation  du  noir  d'aniline), 
de  l'acide  oxalique,  ou  préposés  au  dérochage  des  objets  fondus 
en  laiton,  opération  qui  consiste  à  les  plonger  dans  l'acide 
azotique  impur,  ce  qui  donne  lieu  à  une  abondante  production 
de  vapeurs  nitreuses.  Une  petite  partie  de  l'acide  azoteux  inhalé 
pénètre  à  coup  sûr  dans  le  sang  sous  forme  d'azotites.  Une 
partie  en  est  éliminée  du  corps  après  avoir  atteint  les  alvéoles, 
sans  s'absorber.  Les  usines  sont-elles  bien  surveillées,  l'air  res- 
pirable  contiendrait  rarement  plus  de  1  p.  100  de  vapeurs  de  ce 
gaz,  probablement  même  moins.  Cependant  il  peut  arriver 
que,  par  suite  d'un  accident,  par  exemple,  des  ballons  d'acide 
azotique  impur  ayant  éclaté,  il  en  pénètre  davantage  dans  les 
voies  respiratoires. 

La  réceptivité  individuelle  oscille  dans  des  limiter  étendues. 
Chez  la  majorité  des  sujets,  il  survient  immédiatement  des  phé- 
nomènes d'irritation  dans  les  voies  respiratoires  et  des  troubles 
de  l'état  général,  tandis  que  certaines  personnes  peuvent  séjour- 
ner impunément  des  heures  entières  dans  une  atmosphère  pa- 
reille. Parfois  les  symptômes  dangereux  n'apparaissent  qu'après 
quelques  heures.  Ont  été  observés  alors  :  sensation  de  constrio- 
tion  à  la  gorge  et  dyspnée,  toux  paroxyslique,  angoisse,  étouffe, 
ments,  soif,  accès  atroces  de  suffocation,  aphasie  temporaire, 
vertige,  cyanose  des  nuKjueuses  et  de  la  peau  ou  mieux  éiat  res- 
semblant à  la  cyanose,  et  extrémités  froides.  La  dyspnée  va  jus- 
qu'à l'orthopiiée  ;  la  face  couverte  de  sueurs  est  d'un  bleu-gri- 
satre  (méthémoglobine),  les  yeux  sortent  des  orbites.  Quelques 
heures  plus  tard  on  note  :  raies  dans  les  poumons;  expectora- 
tion d'abord  visqueuse,  puis  rouillée,  plus  tard  rouge-brun, 
liquide,  spumeuse,  ressemblant  à  celle  des  pneumoniques,  avec 
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œdème  ou  infarctus  pulmonaires  concomitants.  On  peut  aussi 
assistera  l'apparition  des  nausées,  des  vomissements  et  de  la  diar- 
rhée. La  conscience  n*est  pas  troublée,  L'engfourdissement  ne 
survient  que  quand  la  dypsnée  et  la  cyanose  sont  plus  accusées. 
Quelques  cas  de  mort  consécutive  à  Tinhalation  de  vapeurs  en 
g^rande  quantité  sont  rapportés  dans  la  littérature  et  il  y  en  a 
encore  un  plus  grand  nombre  qui  n'a  pas  été  dévoilé.  La  mort  a 
lieu  ordinairement  dans  les  quarante  premières  heures,  précé- 
dée d'œdème  du  poumon  et  de  dyspnée  (I). 

A  VaiUopsie  on  a  trouvé  la  muqueuse  du  pharynx,  de  l'épiglotte 
et  de  l'entrée  du  larynx  cong-estionnée  et  tuméfiée.  Clîez  les 
ouvriers  qui  respirent  souvent  les  vapeurs  diacide  hypoazoteux^ 
il  survient  une  diminution  dans  la  force  de  résistance  des 
org-anes  respiratoires  envers  toutes  les  autres  causes  morbi- 
gènes,  d'où  développement  plus  facile  des  affections  pulmo- 
naires chroniques. 

C'est  l'empois  d'amidon  iodé  qui  servira  de  réactif  pour  l  acide 
azoteux.  Une  solution  d'acide  azoteux  acidulée  par  l'acide  sulfu- 
rique  bleuit  instantanément  l'amidon  iodé.  On  peut  aussi  déce- 
ler l'acide  azoteux  à  l'aide  de  la  métaphénylènediamine,  ou  de  la 
naphtylamine,  ainsi  que  du  chlorhydrate  de  diamidobenzol  addi- 
tionné d'acide  sulfurique  concentré  (coloration  jaune)  ou  bien 
encore  de  Tacide  pyrogallique  (1  pour  20)  et  de  l'acide  sulfu- 
rique concentré  (zone  violette  à  la  limite  des  deux  liquides  et 
coloration  jaune  du  liquide  surnageant). 

Récemment  on  a  recommandé  comme  réactif  une  solution  de 
cyanure  de  fer  et  de  potassium  additionnée  d'un  peu  d'acide 
acétique.  Il  se  forme  K^Fe^Cy^-.  On  peut  ainsi  déceler  encore 
0  ^r.  ()()0()45  d'acide  azoteux  dans  100  cent,  cubes  de  liquide. 

Traitement  des  phénomènes  aigus.  —  Air  frais, ablutions  froi- 
des, sinapismes  sur  la  poitrine  et  inhalations  de  vapeurs  d'eau 
chaude.  Dans  les  usines,  l'acide  azoteux  doit  être  enlevé  par 
une    pompe    aspirante    ou    d'une   autre    manière.    Quant     aux 


(i)  PuRCELL,  PhHad.med,  a.  surg.  Report,^  1872,  p.  313.  —  Pott,  Deuhche  med.  \Vo 
chenwhr.,  1884,  p.  451,  468.  —  Sciimieden,  Cptitvalhf.  f.  klin.  Med..  1892. 
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décapeurs,    ils    ne  devraient  travailler  que  six  heures  par  jour. 

HTDROXTLAMIHE.  —  V hydroxylamine  [AzH\OH)]  est  un  vii3- 
lent  poison  du  sang.  Ainsi  que  le  démontre  l'examen  spec^ 
troscopique,  son  action  sur  le  sang  consiste  en  la  formation 
de  met  hémoglobine  et  d'une  petite  quantité  d'hématine  (i). 
Les  globules  sanguins  présentent  aussi  des  altérations  mor- 
phologiques. Dans  une  goutte  de  sang  enlevé  par  piqûre  du 
doigt,  on  voit,  après  l'addition  de  Thydroxy lamine,  les  glo- 
bules rouges  devenir  plus  granuleux  ;  la  matière  colorante 
s'agglomère  par  places  dans  leur  intérieur,  et  plus  tard  on 
rencontre  de  nombreux  globules  sanguins  rouges  dépourvus 
de  leur  matière  colorante.  Les  expériences  sur  les  animaux 
ont  fourni  le  ménie  tableau  microscopique  et  spectroscopique. 
La  présence  dans  le  sang  de  la  métliémoglobine  et  de  Fhéma- 
tine  peut  se  démontrer  du  vivant  de  l'animal.  La  cause  de  l'in- 
toxication doit  être  attribuée  à  la  formation  de  l'acide  azoteux  : 
2(AzH»0)  +  O*  =  2(AzO'H)  +  2H'0.  Toutefois  ce  dernier  n'altérant 
pas  le  sang  au3si  rapidement  et  aussi  énergiquement  que  le  fait 
riiydroxylamiiic,  il  est  à  présumer  que  la  différence  observée 
peut  être  mise  sur  le  compte  de  ce  que,  dans  le  cas  de  l'hydroxy- 
lamine,  l'acide  azoteux  agit  à  Vétat  naissant. 

Ssrmptômes.  — L'injection  sous-cutanée  de  0*^,04  d'hydroxyla- 
mine  provoqua  chez  un  lapin  du  poids  de  724  gr.  les  phénomènes 
que  voici:  agitation,  contractions  cloniques,  mouvements  d'ex- 
tension tétaniques,  nystagmus  et  respiration  accélérée.  Chez  les 
animaux  à  sang-froid, ce  sont  surtout  les  troubles  moteurs  et  res- 
piratoires qui  prédominent.  L'usage  externe  de  l'hydroxylamine 
a  provoqué  de  l'albuminurie  chez  V homme, 

ACIDE  AZOTIQUE.  —  Sur  les  432  empoisonnements  notés  à 
Berlin  en    trois  ans,  il  n'y  en  a  eu  que   sept  par  V eaur forte  {k(S 

(i)  L.  Lewin,  Arch.  /*.  e,vp,  Path.  u.  Pharmak.,  1889,  Bd  XXV.  —  Raimondi  e  B»- 
TOM,  Itendic.  del  isfit.  Lombard,  1882,  XV,  p.  i'Èt.  —  Binz,.  Arch.  f.  path.  Anat., 
Bd  CXIII,  1888. 
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p.  100  environ  d'acide  azotique,  AzO^H)  ou  Veau  régale  (acide 
chlorhydrique  et  acide  azotique).  Suicide,  accident  (ouvriers  qui 
nettoient  une  «  tour  de  Glower  »),  emploi  répété  pour  provoquer 
l'avortement(l),  assassinat  (dans  un  cas  on  l'averse  dans  l'oreille 
d'un  ivrogne):  voilà  les  causes  connues  jusqu'à  présent.  Les  in- 
toxications par  r acide  azotique  fumant  sont  encore  plus  rares. 
L'action  caustique  de  l'acide  azotique  concentré  correspond 
essentiellement  à  celle  des  autres  acides  minéraux.  Il  coagule 
l'albumine  et  la  colore  en  jaune  (acide  xanthoprbtéique).  Les 
doses  toxiques  ou  léthales  dépendent  des  conditions  externes  et 
des  dispositions  individuelles  (concentration,  plénitude  de  l'es- 
tomac). La  dose  mortelle  minima  serait  de  8gr.,  mais  laguérison 
a  encore  été  obtenue  après  15  gr.  Donné  à  la  dose  de  15  gr., 
Vacide  azotique  /wmanf  a  provoqué  une  fois  la  mort  dans  l'espace 
de  dix-huit  heures.  La  mort  survient  ordinairement  après  trente 
à  quarante-huit  heures,  mais  elle  peut  aussi  avoir  lieu  après 
quatorze  jours,  parfois  après  des  mois,  par  suite  des  lésions 
secondaires  et  après  une  amélioration  apparente. 

Symptômes.  —  Au  début  coloration  blanche,  ensuite  coloration 
jaune  des  muqueuses  et  de  la  peau  (commissure  des  lèvres,  men- 
ton, cou)  ;  douleurs  à  la  bouche,  au  pharynx  et  à  l'estomac  ;  vo- 
mituritions,  vomissements  (les  matières  venues  de  l'estomac 
contiennent  des  lambeaux  de  la  muqueuse  ainsi  que  de  l'héma- 
tine)  ;  dysphagie  persistant  plusieurs  jours,  tuméfaction  de  la 
langue;  respiration  laborieuse,  enrouement;  pouls  petit  et  pré- 
cipité ;  refroidissement  et  pâleur  de  la  peau,  température  quel- 
quefois élevée;  tympanisme  abdominal,  constipation,  plus  rare- 
ment diarrhée  et  anurie.  L'urine  évacuée  peut  contenir  du  sang, 
de  l'albumine,  des  cylindres  et  des  cellules  épithéliales.  Cet  état 
ayant  persisté  pendant  douze  heures,  la  mort  survient  en  pleine 
conscience,  dans  la  prostration,  sans  convulsions;  ou  bien  les 
vomissements  continuent,  la  dysphagie  devient  la  cause  d'a- 
troces souffrances,  il  s'y  associe  de  la  diarrhée  et  les  malades 
finissent  par  succomber  à  la  suite  des  processus  ulcéreux  ayant 

(1)  L.  Lewin  und  Brenning,  Die  Fruchtabtreihunfj  dtnrh  (iifte,  Berlin,  18ÎM),  p.  165. 
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pour  siège  le  traclus  gastro-inleslinah  Uacide  a-t-il  pénétré 
dans  les  voies  respiratoires^  la  mort  peut  survenir  à  brève 
échéance  joar  œdème  de  la  glotte. 

L'ing-estion  de  Veau  régale^  même  en  petite  quantité,  semble 
exercer  un  effet  caustique  encore  plus  énergique  que  ne  le  fait 
Tacidc  azotique  tout  seul.  Dans  un  cas  semblable,  le  malade 
expulsa  par  vomissement,  le  neuvième  jour,  la  muqueuse  œso- 
phagienne en  sa  totalité  (32  cm.)  et  la  mort  survint  quatorze 
jours  plus  tard. 

Les  vapeurs  d'acide  azotique  fumant  (acide  azotique  conte- 
nant de  l'aride  hypoazoleux)  ont,  dans  des  cas  isolés,  provoqué 
la  mort  en  donnant  naissance  à  des  phénomènes  inflammatoires 
dans  les  voies  respiratoires.  L'autopsie  dans  un  cas  semblable  a 
indiqué  l'œdème  du  poumon  comme  cause  de  la  mort  (1). 

Uacide  versé  dans  Voreille  d'un  sujet  ivre  a  provoqué  des  dou- 
leurs et  ensuite  des  ulcérations  aux  parties  de  la  face  et  du  cou 
qui  sont  entrées  en  contact  avec  l'acide  azotique.  Après  six  jours, 
on  a  vu  apparaître  des  hémorrhagies  profuses  par  l'oreille  :  elles 
ont  persisté  pendant  quatre  semaines  environ.  Paralysie  du  mem- 
bre supérieur  correspondant  le  septième  jour  et  hémiplégie  totale 
après  quatorze  jours.  Mort  après  onze  semaines  environ. 

Autopsie.  —  L'acide  azotique  à  15  p.  100  provoque  l'infiltration 
hémorrhagique,  œdémateuse,  cellulaire  de  la  muqueuse  stoma- 
cale. Les  parties  de  la  muqueuse  dans  lesquelles  se  sont  produites 
des  infiltrations  hémorrhagiques  peuvent  être  digérées  par  l'acide 
gastrique,  d'où  pertes  de  substance.  Dans  la  portion  supérieure 
du  tractus  intestinal  on  voit  survenir  des  corrosions  de  couleur 
blanc-grisâtre  (2).  En  cas  d'intoxication  par  une  solution  d'acide 
azotique  à  33  p.  100,  les  tissus  sont  colorés  en  jaune  :  cette  colora- 
tion va  en  diminuant  progressivement  vers  le  bas  à  partir  de  la 
bouche;  la  portion  supérieure  de  l'intestin  peut  ne  présenter  la 
coloration  jaune  que  dans  ses  couches  superficielles,  tandis  que 
les  couches  profondes  sont  colorées  seulement  en  gris-sale;dans  les 

(1)  Hermann,  Petersb.  med.  ZeiUchr,,  1872,  p.  499. 

(2)  Lesser.  Virchow'8  Archh\  Bd  LXXXIII,  p.  246. 
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portions  plus  inférieures  c'est  exclusivement  cette  coloration  qui 
se  présente  à  l'observation.  On  trouve  dans  l'estomac  des  extra- 
vasats  sanguins  noirs  (hématine)  et  des  foyers  de  ramollisse- 
ment, rarement  des  perforations.  En  cas  de  perforation,  l'adhé- 
rence de  ses  bords  à  la  paroi  abdominale  ou  à  la  rate  peut 
s'opposer  à  la  pénétration  du  contenu  stomacal  dans  la  cavité 
péritonéale  (I).  On  a  rencontré  aussi  la  péritonite  localisée  et  la 
néphrite.  La  mort  survient-elle  seulement  après  un  temps  pro- 
longé, il  peut  y  avoir,  entre  autres,  des  rétrécissements  de  l'œso- 
phage, des  rétrécissements  du  pylore  et  des  ulcérations  cicatri- 
sées à  côté  des  ulcères  de  date  récente. 

Recherche  de  l'acide  azotique. —  Une  solution  de  brucine  dans 
l'acide  sulfurique  colore  en  rouge-pourpre  l'acide  azotique.  Lors- 
qu'une solution  d'acide  azotique  est  additionnée  d'acide  sul- 
furique concentré  et  qu'après  refroidissement,  on  verse  dessus 
en  couche  surnageante  une  petite  quantité  de  solution  de  sulfate 
de  fer,  il  se  forme  une  zone  brun-rouge  (oxyde  d'azote  et  ferri- 
sutfate).  La  solution  bleue  d'indigo  est  décolorée  par  l'acide  azo- 
tique additionné  d'acide  sulfurique.  L'acide  azotique  colore  en 
bleu  le  mélange  de  diphénylamine  et  d'acide  sulfurique  concen- 
tré. La  substance  à  examiner  est-elle  additionnée  d'une  très 
petite  quantité  d'acide  pyrogallique  si  l'on  verse  dessus,  en  cou- 
che surnageante,  de  l'acide  sulfurique  concentré,  on  voit  appa- 
raître une  zone  brune  ou  jaune.  L'acide  azotique  colore  en  rouge 
une  solution  de  paratoluidine  dans  l'acide  sulfurique.  La  solution 
de  chlorhydrate  de  cinclionamine  donne  avec  l'acide  azotique 
un  précipité  blanc. 

L'acide  azotique  sera  extrait  du  contenu  stomacal^  etc.  par 
l'alcool;  Textrait  alcoolique,  additionné  d'hydrate  de  potasse 
solide,  sera  soumis  à  l'ébullition,  l'alcool  sera  chassé  et  le  résidu 
dissous  dans  l'eau  :  c'est  dans  cette  solution  que  l'on  recherchera 
l'acide  azotique  par  les  réactions  précédentes.  Dans  le  cadavre, 
l'acide  azotique  en  nature  pourrait  être  décelé  encore  après  un 
an,  et  on  le  trouverait  encore  après  dix  mois  sous  forme  de  sels 

(Il  ËRiCHSEN,  Petersb,  med.  Zeitschr.,  XII,  p.  225. 
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qui,  d'ordinaire,  ne  se  rencontrent  point  dans  le  corps  ou  seu- 
lement en  très  petites  quantités. 

Traitement.  —  Le  même  que  pour  l'acide  sulfurique. 


PHOSPHORE 

Le  nombre  des  empoisonnements  par  le  phosphore  varie  d'une 
année  à  l'autre.  Sur  les  empoisonnements  constatés  à  Berlin  en 
1876-1878,  ceux  par  le  phosphore  constituaient  1  p.  100  environ  ; 
les  années  précédentes  leur  taux  était  plus  élevé.  Dans  les  hôpi- 
taux prussiens,  on  a  traité,  en  1895,  vingt-neuf  empoisonne- 
ments par  le  phosphore.  A  Stockholm  où  il  n'y  avait  que  quinze 
empoisonnements  par  le  phosphore  de  1879  à  1889,  on  en  nota 
autant  dans  les  deux  années  1890  et  1891.  Tandis  qu'en  Suède 
on  n'a  enregistré  que  seize  empoisonnements  par  le  phosphore 
de  1866  à  1870,  dans  les  années  1876-1880  on  en  compta  déjà 
soixante-six.  La  mortalité  est  de  55  p.  100  environ. 

Les  empoisonnements  aigus  par  le  phosphore  pris  à  l'intérieur 
ont  pour  causes  :  assassinat,  suicide,  avortement,  imprudence 
et   très  rarement  l'absorption   par  la   peau  et  l'inhalation  des 
vapeurs,  par  exemple  pendant  la  fabrication  des  pâtes  phospho- 
rées;  tandis  que  les  intoxications  chroniques  sont  dues  à  l'inha- 
lation de  vapeurs  de  phosphore  dégagées  pendant  la  fabrication 
des  allumettes.   Les  intoxications  chroniques  par  le  phosphore 
pour  cause  d'homicide  sont  d'une  rareté  extrèine(  H.  Le  phosphore 
prescrit  comme  médicament  peut  amener  une  intoxication  chro- 
ni(jue  se  terminant  même  par  la  morl.  On  se  sert  pour  l'empoi- 
sonnement des  tètes  des  allumettes  (0*''002  à  0,007  de  phosphore 
par  tète)  ou  des  pâtes  phosphorées  i  poison  pour  détruire  les  rats 
et  les  souris),  plus  rarement  des  solutions  huileuses  de   phos- 
phore {i). 

La  dose  uiortelle  de  phosphore  peut  être  évaluée  à  0*'!,  quoi- 
que des  doses  moins  élev«»es  (0*n)5)  aient  déjà  amené  la  mort, 

(l)  M.VRANDON,  Bordeau^r   m«/.,  I87t»,  n*  11. 

(i)  Taylor,  Pharm.  Journ.  and  Transaet.,  1880»  p.  747. 
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et  que,  d'autre  part,  des  doses  plus  élevées  (0"3  et  même  0'''5) 
n'aient  provoqué  que  des  accidents  peu  graves.  Un  pharmacien, 
dans  un  but  expérimental,  absorba  le  premier  jour  0''06  de  phos- 
phore, le  deuxième  jour  0*M2,  et  le  troisième  jour  O'^'IS  :  c'est 
seulement  alors  qu'est  survenue  l'issue  fatale.  La  mort  a  lieu 
ordinairement  dans  les  sept  jours,  seulement  dans  des  cas  iso- 
lés, après  douze  à  quinze  jours  ;  souvent  elle  a  été  observée  le 
deuxième  ou  le  troisième  jour,  parfois  déjà  sept  à  neuf  heures 
et  demie  après  l'empoisonnement  (1).  C'est  surtout  chez  les  en- 
fants que  la  mort  survient  de  bonne  heure,  à  savoir,  dans  l'es- 
pace de  trois  à  huit  heures. 

V absorption  du  phosphore  s'effectue  lentement  par  n4mporte 
quelle  muqueuse.  Le  phosphore  ayant  pénétré  dans  les  poumons 
sous  forme  de  vapeurs,  est  absorbé  en  nature  suivant  sa  solubilité 
dans  les  sucs  qui  s'y  trouvent,  tandis  que  le  phosphore  tombé 
sur  une  plaie  ou  brûlé  sur  la  peau  peut  bien  donner  naissance 
a  des  inflammations  locales  violentes,  à  des  lymphangites,  etc., 
mais  ne  provoquera  jamais  de  phénomènes  d'intoxication  géné- 
rale. Le  phosphore  n'agit  pas  comme  acide  phosphoreux  ou 
phosphorique ;  en  effet,  la  quantité  d'acide  formé  aux  dépens 
d'une  dose  mortelle  de  phosphore,  est  trop  petite  pour  cela  (2). 
Il  n'agit  pas  non  plus  comme  hydrogène  phosphore^  quoique, 
de  par  son  action,  ce  dernier  ressemble  au  phosphore  (dyspnée, 
ralentissement  du  pouls,  abaissement  de  la  pression  sanguine, 
vomissements,  convulsions  ou  paralysies  et  asphyxie),  il  ne 
pourrait  également  se  former  qu'en  très  petite  quantité  (3),  et  son 
mode  d'action  nous  est  encore  inconnu  dans  son  essence. 

Il  est  aussi  improbable  que  l'oxygène  du  sang,  extrêmement 
ozonisé  par  le  phosphore,  active  fortement  les  combustions  dans 
l'organisme  et  l'on  peut  considérer  comme  sûre  et  certaine  l'ab- 
sence de  toute  connexion  intime  entre  la  saturation  vitale  par 
l'oxygène  et  l'empoisonnement  par  le  phosphore.  11  n'a  pas  été 


U)  TûNGEL,  Vitvhow's  Arch. ,BdKXX, —  V.  Mascuka,  Wien.med.  Wochemchr.,  1884, 
n»20. 

(2)  KoBERT,  Schmidt's  Jahrb.,  BH  CLXXIX,  p.  225. 

(3)  BRiiJAjrr,  Aa-ch,  f.  e.rp,  Path,  u.  Phnmavii.,  Bd  XV,  p.  i49. 
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possible  jusqu'ici  d'élucider  d'une  manière  concluante  la  ques- 
tion de  savoir  si  en  séjournant,  dans  le  sang,  le  phosphore  n'y 
donne  pas  naissance  à  des  composés  toxiques  (ptomaînes  phos- 
phorées).  Le  phosphore  pénètre  dans  le  sang  soil  sous  forme  de 
vapeur  ou  bien  dissous  dans  Teau  ou  la  graisse.  L^eau  dissout  le 
phosphore  en  quantité  suffisante  pour  que  la  solution  devienne 
phosphorescente  et  toxique.  Grâce  à  la  phosphorescence,  on  a 
réussi  à  démontrer  la  présence  du  phosphore  inaltéré  dans  le 
foie,  le  sang  (i)  et  Tair  expiré. 

Le  phosphore  finement  pulvérisé  ou  dissous  a  excercé  une 
action  locale  sur  la  peau  et  les  muqueuses  en  y  provoquant  des 
processus  inflammatoires  avec  toutes  leurs  suites.  Les  ulcères  pro- 
voqués par  le  phosphore  guérissent  difficilement.  Rappelons  les 
effets  suivants  dus  à  V absorption  du  phosphore  :  chez  Thomme, 
le  nombre  de  globales  sanguins  rouges  augmente  d'une  manière 
transitoire,  dans  la  plupart  des  cas  sans  élévation  concomitante 
du  taux  de  l'hémoglobine;  cette  augmentation  des  globules  rouges 
est  précédée  d'une  diminution  des  leucocytes.  Dans  le  sang  phos- 
phore les  globules  rouges  ne  s'aggloméreraient  pas  en  piles  (en 
chaînes),  mais  formeraient  des  amas,  ils  ne  se  coloreraient  plus 
par  la  solution  de  violet  de  méthyle  dans  le  sel  marin,  et  beau- 
coup d'entre  eux  tomberaient  en  détritus.  Chez  les  lapins,  les 
leucocytes  sont  augmentés,  tandis  que  les  globules  rouges  et  leur 
matière  colorante  ne  sont  point  altérés.  Chez  les  poules,  paral- 
lèlement à  une  destruction  énorme  des  globules  rouges,  il  y  a 
leucocytose  (2).  L'alcalinité  du  sang  a  été  trouvée  diminuée,  et 
dans  le  sérum  sanguin  des  chiens  soumis  a  l'intoxication  sub- 
aigue  par  le  phosphore  en  injections  sous-cutanées,  il  n'y  aurait 
point  de  substance  fibrinoplastique,  ni  ferment  de  la  fibrine,  ni 
fibrinogène  (3).  La  non-coagulation  du  sang  est  attribuable  aux 
lésions  hépatiques  et  intestinales  concomitantes.  Les  granula- 
tions de  pigment  sanguin,  tout  en  s'accunmlant  dans  la  rate  (4), 

(i)  Hlsemaxn  und  Marmé,  Gotting .  Sachr.,  !86(),  p.  iH4. 

(i)  FRAENKELund  RcKHMANN,  Ztitstchr.  f.  PhysioL  Chem.,  ïV,p.  4^. —  Taussig,  ArrA. 
A  exp.  Paih,  und  Pharmak.,  Bd  XXX,  p.  161. 

(3)  CoRix  und  Ansiacx,   Vierteljaht-s'schr.  f,  ger.  Med.,  3  Folge,  Bd  VII,  p.  I. 

(4)  PoDWYSsoTskY,  Deutsche  Med.  Ztng,  18X8,  p.  055. 
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n'en  oblitèrent  point  les  vaisseaux.  On  a  prétendu  faussement 
que  cette  oblitération  serait  produite  chez  les  animaux  par  l'in- 
gestion sous-cutanée  de  5  à  10  c.  c.  d'une  solution  huileuse  de 
phosphore  à  1  p.  100. 

L'énergie  cardiaque  et  la  pression  sanguine  vont  s'abaissant 
continuellement.  L'échange  de  l'albumine  est  augmenté,  la  désas- 
similation  de  la  graisse  est  diminuée,  tandis  que  sa  production 
est  exagérée;  le  taux  de  Tazote  total  contenu  dans  l'urine  est 
aussi  augmenté.  Au  contraire,  l'urée  serait  parfois  diminuée  et 
dans  l'urine  des  chiens  empoisonnés  par  le  phosphore  la  quan- 
tité de  l'acide  oxyprotéinique  s'élève.  Les  tissus  reçoivent  moins 
d'oxygène  et  exhalent  moins  d'acide  carbonique  (1),  ou  l'oxy- 
gène du  sang  se  trouve  en  quantité  presque  normale,  la  diminu- 
tion ne  portant  que  sur  l'acide  carbonique  (2). 

Si  tout  ce  qui  précède  rend  bien  vraisemblable  que,  sous 
l'influence  du  phosphore,  la  désagrégation  de  l'albumine  est 
activée  et  l'assimilation  de  l'oxygène  est  diminuée,  si  l'on  cons- 
tate bien  l'absence  de  parallélisme  entre  la  décomposition  et  la 
combustion  dans  l'organisme,  l'accumulation  de  la  graisse  dans 
certains  organes,  dont  il  sera  parlé  encore  plus  bas,  ne  résulte 
pas  nécessairement,  comme  on  radmetlait  autrefois  (3),  d'une 
vraie  nécrobiose;  c'est-à-dire,  il  n'est  encore  nullement  démon- 
tré que  la  graisse  trouvée  dans  les  cellules  soit  formée  aux  dépens 
de  l'albumine.  11  est  beaucoup  plus  vraisemblable  que  cette  ac- 
cumulation de  la  graisse  est  attribuable  non  seulement  à  une 
dégénérescence  graisseuse,  mais  est  aussi  le  résultat  d'une  in- 
filtration graisseuse  (4).  La  graisse  fluidihée  par  le  phosphore 
provient,  en  plus  grande  partie,  des  organes  riches  en  graisse 
(tissu  cellulaire  sous-cutané,  etc.). 

Marche  de  rempoisonnement.  — On  peut  distinguer  une  for  tue 
gastrique^  une  forme  syncopale  et  tme  forme  cérébrale.  Parfois, 

(i)  Bauer,  Zeitschr.  f,  BioL,  Bd  XIV,  p    527  et  Bd    VII,  p.    63.  —    V,  aimi  TiiiuArT. 
Comptex  Jiendus,  t.  XC,  no  20. 
(2|  H.  iVÎEYER,  Arch.f.  exp.  Pntli.  u    Pharmak.,  Bii  XIV,  p.  313. 

(3)  A.  Fraenkel,  Virchow's  Arch.,  Bd  XLVII,   KiioKNKi,  id.,  Bd  CX. 

(4)  Lebedekk,  PflUtjers  Arch  ,  Bd  XXXI,  1883,  p.  11. 
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seulement  plusieurs  heures  après  rempoisonnèment,  dans  des 
cas  rares,  même  après  un  ou  deux  jours,  on  voit  survenir  la 
soif,  une  sensation  de  brûlure  à  la  gorge,  des  douleurs  dans 
la  région  épigastrique;  les  parois  abdominales  sont  sensibles  à 
la  pression,  il  y  a  quelquefois  tympanisme.. 

Apparaissent  ensuite  :  renvois  et  nausées  et,  dès  les  premières 
vingt-quatre  heures,  rarement  après  les  deuxième  ou  quatrième 
jours  (1),  expulsion  par  vomissement  de  matières  luisant  dans 
Tobscurité.  L'haleine  sent  l'ail.  On  a  vu  des  vapeurs  blanches 
s'échappant  de  la  bouche  d'un  enfant  qui  avait  pris  0*''015  envi- 
ron de  phosphore.  La  diarrhée  survient  dans  30  p.  100  environ 
des  cas;  les  matières  fécales  peuvent  contenir  des  particules  de 
phosphore,  luire  dans  l'obscurité  et  être  sanguinolentes.  La  lan- 
gue est  couverte  d'enduit;  les  douleurs  épigastriques  s'irradient 
vers  le  foie  qui  commence  à  devenir  tuméfié,  plus  rarement  vers 
la  rate,  et  exceptionnellement  vers  la  région  rénale.  Parallèle- 
ment à  la  tuméfaction  du  foie  il  apparaît  ordinairement,  du  troi- 
sième au  cinquième  jour,  de  la  xanthopsie  et  une  teinte  icté- 
rique  de  la  peau.  L'huile  phosphorée  a-t-elle  été  administrée  à 
des  chiens  munis  de  fistules  biliaires,  on  voit  au  début,  par 
suite  de  l'irritation  du  foie,  la  production  et  l'élimination  de  la 
bile  aller  en  augmentant;  dans  la  suite  la  bile  devient  trouble  et 
visqueuse,  sa  production  et  la  quantité  éliminée  vont  en  dimi- 
nuant, et  il  survient  de  l'ictère.  Les  acides  biliaires  sont,  eux 
aussi,  diminués  alors. 

Dans  un  troisième  stade,  la  bile  et  les  acides  biliaires  revien- 
nent à  la  normale  (2).  L'ictère  fait  parfois  défaut.  En  même  temps 
que  lui  apparaissent,  dans  des  cas  rares,  des  taches  rouge-pâle 
ne  s'évanouissantpas  à  la  pression  ou  même  une  rougeur  érisy- 
pélateuse  de  la  face.  Parfois  le  foie,  au  lieu  d'augmenter  de  vo- 
lume, est  diminué  (3).  Cette  atrophie  serait  survenue  treize  fois 
sur  soixante-quatre  cas  (20  p.  100).  De  temps  en  temps,  la  tumé- 
faction  de  la  rate  a  été  observée.  Vurine  est  souvent  peu  abon- 

(i)  IIessler,  Vieriefjahrsschr.  f.  ger.    Med.,  N.  F.,  Bd  XXXV,  p.  248. 
(i)  Staoelmann,  Arch.  f,  e.rp.  Path,  u.  Pharmak,,  1888,  Bd  XXIV,  p.  270. 
(3)  EiiMANN,   Viertljahrss.  f.   f/er.  Med.,  1880,  p.  60.  —  Kokach,  Deutsche    med.  .Wo* 
chenschr.,  1883,  n^  5. 
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dante  (vers  la  fin  de  l'intoxication  l'anurie  est  presque  complète) 
et  ne  devient  luisante  à  l'obscurité  que  dans  des  cas  très  rares  ; 
elle  contient  :  matières  colorantes  de  la  bile,  acides  biliaires, 
albumine,  hémialbumose  ;  parfois  cylindres  hyalins,  leucine, 
plus  rarement  tyrosine,  sucre,  ammoniaque  ;  de  grandes  quan- 
tités d'acide  paraoxyphénylé-acétique,  d'acide  hydroparacou- 
marique,  d'acide  oxyamygdalique,  matière  colorante  du  sang-, 
acide  sarcolactique  (ce  dernier  surtout  dans  les  cas  graves,  quand 
la  dégénération  des  muscles  est  très  accusée  et  que  l'intoxica- 
tion a  pris  une  allure  lente);  déplus,  graisse,  dans  des  cas  isolés, 
peptone  et,  à  ce  que  l'on  prétend,  des  ptomaïnes  contenant  du 
phosphore.  On  a  trouvé  de  l'acide  sarcolactique  dans  l'estomac 
des  chiens.  Quant  à  la  production  de  l'acide  chlorhydrique  et 
de  la  pepsine,  elle  n'est  point  entravée  (1). 

Les  symptômes  peuvent  s'amender  du  deuxième  au  troisième 
jour,  et  la  guérison  peut  survenir.  Mais  souvent  les  vomisse- 
ments ne  tardent  pas  à  réapparaître,  il  s'y  associe  de  la  cépha- 
lée térébrante,  les  malades  s'affaiblissent  et  la  peau,  surtout  celle 
du  dos,  se  couvre  de  pétéchies  ou  d'extravasats  sanguins  plus 
considérables. 

Du  deuxième  au  septième  jour  on  voit  s'y  joindre  :  épistaxis, 
hémorrhagies  intestinales  ou  écoulements  sanguins  des  organ(»s 
génitaux  de  la  femme,  tressautenionts  des  muscles  ou  des  ten- 
dons, paralysies  musculaires  (parfois  s'étendant aux  sphincters), 
Hèvre,  bourdonnements  d'oreilles,  surdité,  scintillations  devant 
les  yeux,  amblyopie,  strabisme  externe  et  paresthésies.  Parfois 
les  malades  ressentent  des  douleurs  atroces  aux  extrémités,  vrai- 
semblablement par  suite  des  hémorrhagies  qui  se  produisent 
«lans  le  tissu  conjonctif  intermusculaire.  Le  pouls  devient  irrégu- 
lier, filiforme,  parfois  intermittent.  Les  bruits  du  cceur  sont 
soufflants,  le  premier  disparaît  quelquefois.  La  respiration  type 
Cheyne-Stokes  a  été  observée.  Les  malades  s'engourdissent,  ils 
deviennent  livides,  froids  au  toucher  ;  il  survient  des  délires, 
la  respiration  devient  stertoreuse  et  ils  succombent  dans  le 
coma.  La  température*  resti»  normale,  ou  bien  il  y  a  hypotliernne 

(1)  Caiin,  Zeitschr.  f.  phys.  Chemie,  1880,  p.  517. 
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très  accusée  (3|o2)  ou  bien  encore  la  fièvre  éclate  vers  la  fia 
(41''5)(l). 

Tout  à  fait  exceptionnellement,  on  a  constaté  un  exanthème 
ressemblant  à  de  l'urticaire  et  de  la  gangrène  symétrique  des 
pieds.  Dans  des  cas  isolés,  la  stupeur  et  les  convulsions  appa- 
raissent quelques  heures  après  Teiiipoisonnement  et  l'issue  fatale 
survient  dans  l'espace  de  huit  à  neuf  heures.  Dans  d'autres  cas,  à 
côté  ou  en  1  absence  de  plusieurs  des  symptômes  susénumérés,  il 
existe  d'une  manière  transitoire  :  excitation  psychique  et  soma- 
lique,  agitation,  insomnie,  fourmillements,  douleurs  irradiées, 
délire  furieux  et  convulsions  qui  finissent  par  céder  la  place  au 
coma  et  à  la  mort.  Le  malade  délirant  peut  attenter  à  ses  jours. 

La  mort  peut  aussi  avoir  lieu  après  quelques  heures  à  la  suite 
de  symptômes  gastro-entériques  intenses  (surtout  coliques),  avec 
les  phénomènes  (jne  voici  :  perte  de  connaissance,  cyanose,  refroi- 
dissement de  la  peau  et  convulsions  (cloniques  alternant  aussi 
avec  trismus  et  opisthotonos);  parfois  au  cours  d'une  santé 
apparente  complète^  le  cœur  s'affaiblit  brusquement,  il  survient 
du  collapsus  et  la  mort  arrive  sans  agonie.  Le  fœtus  peut  être 
intoxiqué  avec  la  mère.  Sur  vingt-sept  cas  d'avortement  criminel, 
j'ai  compté  vingt-trois  réussites  (2). 

Le  malade  commence-t-il  à  se  rétablir,  la  diurèse  s'élève,  le 
pouls  devient  plus  fort,  l'obnubilation  psychique  disparaît,  et 
la  gastro-entérite  encore  existante  finit  par  s'amender  graduelle- 
ment. 11  persiste  parfois  pendant  longtemps  de  la  faiblesse  mus- 
culaire. Les  paralysies  observées  quelquefois  débutent  toujours 
par  les  membres  inférieurs  et  sont  accompagnées  de  douleurs. 
L'atrophie  est  rarement  bien  notable. 

Intoxication  chronique  par  le  phosphore.  —  C'est  surtout  par 
les  altérations  des  muscles  et  des  parties  osseuses  de  la  bouche 
(ju'elle  se  manifeste  chez  les  ouvriers  occupés  à  la  fabrication  du 
phosphore  ou  des  allumettes  phosphorées.  H  est  inexact  d'attri- 
buer la  nécrose  phosphorique  à  l'irruption  des  vapeurs  de  phos- 
phore dans  une  dent  atteinte  de  «  carie  pénétrante  ».  La  nécrose 

(1)  KiESs,  /ieaf'Kncyclopàdie  d.  ges,  Med,,  2  Aufl,  Bd  XV,  |i.  556. 

(2)  L.  Lewin  und  Urennin(î,  loc.  cit.,  p.  170. 
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est  causée,  en  partie^  par  la  propagation  de  l'inflainniaiion  de  la 
gencive  au  périoste  et  aux  os,  elle  se  réalise  sous  l'influence  des 
particules  ou  des  vapeurs  de  phosphore  ayant  pénétré  dans  la 
bouche  et,  en  partie,  au  moyen  du  phosphore  charrié  par  le  sang. 
Toujours  est^il  que  c'est  le  phosphore  en  nature  qui  agit  cons- 
tamment. Les  sujets  à  dents  cariées  ne  sont  pas  atteints  plus  faci- 
lement que  ceux  dont  les  dents  sont  saines,  mais  il  en  est  tout 
autrement  pour  les  individus  atteints  de  stomatite.  Cette  opinion 
est  confirmée  par  les  observations  faites  en  Amérique.  Les  auteurs 
qui  se  sont  prononcés  pour  l'opinion  combattue  par  nous  ont 
lout  récemment  émis  l'avis  qu'aucun  ouvrier  atteint  de  carie 
dentaire  ne  devra  être  occupé  à  la  fabrication  des  allumettes. 

A  n'en  pas  douter,  il  existe  des  différences  individuelles 
énormes  dans  la  force  de  résistance  à  l'action  chronique  du  phos- 
phore. Des  cas  d'intoxication  ont  été  observés  même  dans  les 
usines  où  ont  été  suivies  à  la  lettre  les  prescriptions  édictées  par 
la  loi  de  l'Empire  du  13  mai  1884.  Il  y  a  encore  plus  :  depuis  la 
publication  de  cette  loi,  les  cas  d'intoxication  sont  même  devenus 
plus  nombreux  dans  la  Thuringe.  Sur  250  ouvriers  travaillant 
dans  dix-huit  usines,  vingt-sept  cas  de  nécrose  phosphorée  ont 
été  observés  pendant  dix  ans  dans  le  canton  de  Berne.  Un  de  ces 
ouvriers  en  mourut  ;  dans  quatre  cas  la  guérison  est  survenue 
spontanément,  dans  les  autres  cas  on  fut  obligé  d'intervenir  chi- 
rurgicalement.  Si  j'en  crois  les  données  qui  m'ont  été  fournies 
par  les  ouvriers  de  Frutigen  cette  statistique  ne  m'a  pas  l'air 
d'être  bien  complète. 

Ont  été  observés  :  tuméfaction  et  ulcération  des  gencives  et  des 
joues,  salivation,  douleurs  dans  les  dents  saines,  élancements 
dans  la  mâchoire  correspondante  ;  les  dents  deviennent  bran- 
lantes et  tombent,  la  mâchoire  est  sensible  au  toucher  et  il  sur- 
vient de  la  périostite  ou  de  la  nécrose  du  maxillaire.  L'os  est 
épaissi,  les  ostéophytes  sont  eux-mêmes  atteints  parfois  de  né- 
crose, une  suppuration  profuse  s'établit  par  des  fistules  nom- 
breuses s'ouvrant  en  partie  à  l'extérieur  et  en  partie  vers  la  cavité 
buccale.  De  temps  en  temps,  ont  été  notés  au  cou  des  abcès  par 
congestion.  Chez  les  lapins  ayant  séjourné  de  cinq  à  dix  semaines 
dans  une  atmosphère  contenant  du  phosphore,  survient  le  gon- 


fl^UA^jut  4^  ]'«/«»  fiAJixiiljiîfy-  kUrii«u«i«k*  n  J'infiltralion  caséeose  dii 
y^-Tïfj^Xé^  ri  d^T^  partîf^  niolJf-^  aidjar^nles.H  aux  exosloscs  qui,  par- 
U^ut  du  i^^rd  aKérolair**.  <VtieDd#»nlT<Ts]VximeoreirinlCTieur  et 
p^uvf-fjt  ^'afyy>iupaeTif*r  d#*  Dècix»*^    I  . 

l>r^  «sujfi^  #'xpo««é«  à  l'action  d^  f*f  til'^  quantités  de  phosphore 
po^M-d^-fll-iK  an  «iqueleltip  non  complel^-m^nt  développe  encore, 
^'ah^orpi^oa  da  phosphore  a  f»c»ur  résultat  de  remplacer  le  tissu 
^^M-fjx  siMjuei^ux  à  lanres  mailles  f«ar  une  couche  phosphorée 
d'fjiM'^  par  «^uite  de  la  diminution  des  espaces  médullaires  nor- 
fnaux  rX  à  cause  de  la  diminution  et  du  rétrécissement  des  vais- 
M-aux.  Au  contraire,  le  phosphore  a bsort*é  enerandes  quantités 
auiriiienle  lf*s  espares  médullaires  et  pn~«Toque  la  formation  de 
nombreux  eros  vaisseaux  '2  >. 

A  côté  des  lésions  osseuses,  ou  sans  ^-lles.  il  peut  se  développer, 
clifz  leif  ox'xrier^i  mampulatït  le  phosphore,  une  cachexie  phos- 
phorûfoe  s#*  caractérisant  par  le  teint  livide  de  la  face,  la  perte  de 
Tappétit,  Tamaiçrissement,  des  diarrhées  avec  ténesme,  faiblesse 
des  extrémités,  fièvre  hectique  et  douleurs  aux  membres.  Quel- 
ques malades  présentent  la  dégénérescence  amylofde  des  organes 
abdominaux  et  des  états  méningitiques.  Chez  un  malade  (atteint 
de  nécrose  phosphorée  i  on  aurait  même  observé  des  éructations 
luisant  la  nuit.  Comme  conséquence  de  l  emploi  abusifs  par  un 
charlatan,  du  phosphore  continue  longtemps  dans  un  but  thèror 
peutiquey  on  a  vu  éclater  chez  un  enfant  :  vomissements,  coliques 
violentes,  stupeur  avec  convulsions,  dyspnée  extrême  et  mort- 
A  l'autopsie  on  a  trouvé  dans  l'œsophafire  une  bande  noire  longue 
de  4  cm.  comme  si,  à  cet  endroit  de  la  muqueuse,  avait  été  appli- 
quée une  solution  très  caustique.  Dans  deux  autres  cas,  le  phos- 
phore, continué  chez  des  enfants  pendant  une  huitaine  de  jours, 
a  eu  pour  suite  un  phlegmon  diffus  du  maxillaire  inférieur  qui 
huit  par  s'ulcérer. Chez  un  enfant,  l'os  était  dépouillé  du  périoste. 
De  pins,  il  y  avait  des  douleurs  lancinantes  aux  épiphyses  des  os 
lon^-s.  Il  survient  aussi  des  troubles  du  Iractus  gastro-intestinal 
et  de  la  sécrétion  urinaire. 


(\)  WKiiNKii,  Virrhow*s  Arch.,  Bd  LV,  1872,  p.  ii. 
(t)  KAHHOwnz,  Zeifi^rhr.  f.  klin.  Med.,  Bd  Ml,  p.  30. 
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Ij  ostéite  multiple  récidivante  des  tourneurs  de  nacre  a  été 
quelquefois  prise  pour  une  intoxication  par  le  phosphore.  Les 
ouvriers  adolescents  ressentent  brusquemeint  des  douleurs  lan- 
cinantes dans  une  partie  du  squelette  (maxillaire  inférieur,  cla- 
vicule, omoplate,  humérus),  et  les  parties  molles  avoisinantes  se 
tuméfient.  Même  après  la  disparition  de  la  tuméfaction,  les  alté- 
rations osseuses  (entre  l'épiphyse  et  la  diaphyse)  continuent  à 
persister.  Si  l'ouvrier  atteint  une  fois  ne  cesse  pas  ses  occupations, 
la  récidive  surviendra  à  coup  sûr.  En  fin  de  compte,  il  peut  y  avoir 
nécrose  de  l'os  malade.  L'affection  n'est  pas  fréquente.  On  ne  la 
rencontrerait  pas  dans  la  région  de  Damas  où  pourtant  il  existe 
beaucoup  de  polisseurs  de  perles  (communication  orale).  L'étio- 
logie  de  cette  affection  est  obscure.  Outre  le  carbonate  de  chaux, 
les  coquilles  de  Avicula  tnargaritiferay  Haliotis  giyantea^ 
Turbo  marmoratuSy  contiendraient  encore  de  la  conchioline, 
substance  dépourvue  de  soufre  et  de  phosphore (I). Ce  seraitelle 
qui,  après  in*halation,  apportée  du  poumon  dans  les  capillaires 
de  la  moelle  osseuse,  y  provoquerait  des  phénomènes  inflamma- 
toires. Cette  explication  ne  supporte  pas  l'examen.  On  est  allé 
jusqu'à  rendre  responsable  de  cette  affection  la  vase  pourrie 
formée  par  le  mélange  des  débris  des  coquilles  avec  les  pierres 
à  adoucir,   limon  qui  atteindrait  les  ouvriers  par  éclaboussure. 

Autopsie.  —  En  cas  d'empoisonné  me  ?ît  aigu  par  le  phosphore^ 
plus  tôt  est  arrivée  la  mort,  moins  accusées  sont  les  lésions  que 
l'on  peut  s'attendre  à  trouver.  Outre  les  taches  cadavériques  et 
les  ecchymoses  de  la  peau,  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  des 
membranes  séreuses,  des  conjonctives,  etc.,  on  trouve  dans  la 
plupart  des  cas  de  l'ictère  et  bien  souvent  aussi  des  hémorrhagies 
dans  la  peau,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  les  muqueuses,  le 
parenchyme  des  organes.  Le  sang  ne  reste  liquide  que  dans  l'in- 
toxication subaiguë.  Le  sérum  obtenu  après  précipitation  des 
globules  sanguins  rouges  ne  contient  pas  de  fibrinogène,  c'est- 
à-dire  ne  contient  pas  de  substance  coagulable  à  57®   (2).   Les 

(1)  Enqlisch,  H^fcncr  merf.  Wochenschr,,{^Q,  n'^  43  et  suiv.; — Gussenbauer,  Langen- 
berk's  Arch,,  1875, p.  642.—  FiHcuEH.Zwei  Fdlie  multipL  Knocheuputsiind  ;  licrliii,  1888. 

(2)  CoRiN  et  Ansiaux,  I.  c. 
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cavités  du  corps  dégagent  parfois  l'odeur  du  phosphore.  L'iii- 
flammation  de  l'œsophage  est  rare.  L'estomac,  vide,  contient  des 
masses  glaireuses  et  de  l'hématine  ;  les  glandes  muqueuses  hyper- 
trophiées sont  atteintes  de  tuméfaction  trouble  :  ces  lésions  ne 
sont  nullement  pathognoûwniques.  I>a  muqueuse,  gonflée,  est 
jaunâtre;  on  y  peut  constater  la  présence  des  hémorrhagies,  des 
érosions  sanguinolentes,  par  endroits  (quoique  rarement)  des 
ulcères  plats;  exceptionnellement,  on  peut  même  rencontrer  une 
gastrite  gangreneuse.  Parfois  les  couches  profondes  de  la  mu- 
queuse sont  infiltrées  de  petites  cellules.  La  muqueuse  intesti- 
nale peut,  elle  aussi,  être  tuméfiée  et  enflammée.  Quelquefois  la 
muqueuse  intestinale  est  complètement  intacte,  à  part  le  colon 
où  l'on  trouve  des  ecchymoses.  L'hypertrophie  de  la  rate  est 
fréquente. 

Le  foie  est  friable,  jaune,  pâteux  et  disproportionnément  beau- 
coup plus  large  ([u'épais,  rarement  diminué  de  volume.  C'est 
ainsi  que,  par  exemple,  son  poids  n'atteignit  que  !200  gr.  chez 
un  homme  corpulent.  Les  acini  sont  visibles  à  l'œil  nu,  les  cel- 
lules hépatiques  sont  gorgées  de  gouttelettes  de  graisse  (1).  Il 
résulte  de  recherches  instituées  sur  des  grenouilles,  que  la  léci- 
thine  participe  très  largement  à  l'augmentation  de  la  graisse  totale 
du  foie.  Le  tissu  conjonctif  interstitiel  serait  augmenté  au  moment 
où  ces  lésions  hépatiques  atteindraient  leur  point  culminant. 
Pour  ce  qui  est  du  diagnostic  différentiel  entre  l  atrophie  jaune 
aiguë  du  foie  et  celle  produite  par  le  phosphore^  il  faut  prendre 
en  considération  que,  dans  la  première,  il  y  a  plus  de  débris  de 
tissus  en  cours  de  désagrégation  que  dans  le  foie  phosphorique; 
de  plus,  c'est  seulement  dans  l'atrophie  jaune  aiguë  que  l'on 
trouve  des  masses  mamelonnées  en  même  temps  que  de  forme 
aplatie,  la  lobulation  hépatique  étant  devenue  plus  ou  moins 
complètement  méconnaissable,  et  les  cellules  à  panier  de  Klebs. 
Au  contraire,  dans  le  foie  phosphore  on  trouve,  autour  des 
masses  désagrégées  et  tombées  en  détritus  granuleux,  du  tissu 
de  néoformation    avec   de    nombreuses   cellules   rondes   et   des 


(i)  Hmjfk,  Wurtt.  Correspondenzbl.,  18<i(),  n"34.  —  ëhule,  Charakteristik  der  aeulen 
Phosphorvevgiflungpn  fies  Mensrhen^  Tùbin^en,  18^1,  p.  'M). 
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utricules  en  culs-de-sac  qui  semblent  présider  à  la  régénération 
de  Tépithélium   détruit.  La  destruction  des  cellules  hépatiques 
est  suivie  de  la  prolifération  des  éléments  restés  intacts,  à  savoir 
du  tissu  conjonctif  et  des  conduits  biliaires  (1).  En  cas  d'intoxi- 
cation chronique  par  le  phosphore,  on  a  trouvé  chez  les  animaux 
la    nécrose    primaire  des  cellules  hépatiques   et   probablement 
aussi  des  cellules  étoilées;  de  plus,  la  dégénérescence  hyaline 
des  vaisseaux  et  Thyperplasie  du  tissu  conjonctif.  Cette  dernière 
ne  semble  pas  être  constante  chez  l'homme.  Les  reins  sont  un  peu 
augmentés  de  volume.  On  trouve  de  la  graisse  dans  les  canalicules 
urinifères.  La  couleur  des  pyramides  est  un  peu  plus  sombre  que 
celle  de  l'écorce  et,  dans  un  cas,  elles  étaient  traversées  par  de 
nombreuses  raies  d'un  jaune-blanchâtre   convergeant   vers  les 
papilles.  A  l'examen  microscopique,  on  les  reconnut  pour  être 
des  canalicules  urinifères  gorgés  de  masses  agglomérées  fortement 
brillantes,  anguleuses  ou  cylindriques,  constituées  par  du  triple 
phosphate  et  des  gouttelettes  de  graisse  (2).  Les  sels  calcaires  ont 
été  trouvés  dans  la  substance  médullaire  des  reins  de  l'homme 
soit  en  masses  amorphes,  soit  sous  forme  de  cylindres.  On  a 
observé  en  outre   :  surcharge  graisseuse  du  muscle  cardiaque 
(non  constante),  des  ganglions  cardiaques,   des  poumons  (épi- 
thélium  alvéolaire  en  dégénérescence  graisseuse)    et  des  parois 
des  petits  vaisseaux  et  des  capillaires  (cerveau,  etc.).  Ces  lésions 
nous  permettent  de  comprendre  le  mécanisme  des  hémorrhagies 
dans  le  tissu  conjonctif  du  cœur,  des  muscles  des  extrémités,  du 
cerveau,  etc.  Les  muscles  des  extrémités  sont  souvent  surchargés 
de  graisse,  la  surcharge  graisseuse  a  été  trouvée  aussi  dans  quel- 
(jues  glandes,  par  exemple  la  glande  sous-niaxillaire.   On   a  vu 
aussi  des  infiltrations  sanguines  survenir  le  long  de  l'artère  pul- 
monaire. Des  pétéchies  se   rencontrent  sur  le  péricarde,  l'endo- 
carde, les  plèvres,  le  péritoine,  des  hémorrhagies  plus  étendues 
ont  été  vues  entre   les  feuillets  du  médiastin  et  du  mésentère, 
ainsi  que  des  hémorrhagies  intrapéritonéales.  Chez  les  femmes 
intoxicjuées  peu  de  temps  avant  l'apparition  des  règles,  survien. 


(Il  Y'amané,  Wiener  klin.   Wocheiuclir.,  1891,  n»  âî). 
(2)  Palfauf,  Wien.  klin.  Wochensclu\,{^'èH,  p.  r>i;j. 
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nent  dos  liémorrhagies  ovariennes  avec  ou  sans  perforai  ion  con- 
sécutive et  passage  du  sang-  exlravasé  dans  la  cavité  du  bassin 
ou  le  rectum  ;  en  outre,  on  trouve  parfois  une  oophorite  paren- 
cliymateuse.  On  trouve  aussi  chez  les  animaux  (mais  d'une  ma- 
nière non  constante)  des  hémorrhagies  capillaires  dans  la  moelle 
épinière.  Les  lésions  de  myélite  constatées  parfois  chez  les  ani- 
maux ont  été  considérées  par  beaucoup  d'auteurscomme  pro- 
duites artificiellement. 

Dans  les  cas  se  terminant  très  rapidement  (en  sept  à  huit 
heures)  par  la  mort,  les  lésions  que  nous  venons  de  décrire  peu- 
vent être  très  peu  accusées  ou  faire  complètement  défaut.  Dans 
un  cas  où  furent  avalées  les  têtes  de  trente-huit  paquets  d'allu- 
mettes (mort  après  neuf  heures),  seules  les  cellules  ganglion- 
naires de  Técorce  cérébrale  étaient  gorgées  de  gouttelettes  grais- 
seuses. Des  gouttelettes  étaient  aussi  déposées  le  long  des  gaines 
de  myéline  dans  la  substance  blanche  et  dans  les  autres  parties 
du  cerveau.  On  a  réussi  néanmoins  à  démontrer  la  présence  du 
phosphore  dans  l'estomac,  le  foie  et  le  cœur  (1). 

Chez  une  jeune  fille  morte  neuf  heures  après  l'empoisonnement 
on  a  trouvé  seulement  un  œdème  pulmonaire  extrêmement  pro- 
noncé (le  liquide  était  spumeux  au  plus  haut  degré),  un  exsudât 
péricardique  et  de  la  dégénérescence  granuleuse  dans  le  muscle 
cardiaque,  les  glandes  et  les  muscles  (2j. 

Recherche  du  phosphore.  —  Le  phosphore  luit  dans  l'obscu- 
rité et  dégage  à  Tair  des  vapeurs  blanches.  Le  phosphore  ne  luit 
pas  en  présence  des  substances  que  voici  :  alcool,  éther,  pétrole, 
benzol,  chloroforme,  hydrogène  sulfuré,  phénol,  calomel,  subli- 
mé et  tous  les  sels  mercuriques  solubles  que  les  chlorures  trans- 
forment en  sublimé,  sulfate  de  cuivre,  acides  gras,  essence  de 
térébenthine  et  ([uelques  autres  huiles  essentielles.  Les  vapeurs 
de  phosphore  noircissent  l'azotate  d'argent.  Cette  réaction  est 
fournie  encore  après  trois  à  quatre  jours  par  0*^0006  de  phos- 
phore. Dans  le  contenu  stomacal  et  intestinal,  le  foie,  le  cœur,  le 


(1)  Hammer,  Wiener  med.  Presse,  1889,  p.  153. 

(2)  Paltauf,   Wiener  klin.   Wochenschr,,  1888,  p.  642. 
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cerveau,  les  poumons,  les  reins  et  le  sang,  le  phosphore  peut 
être  décelé  encore,  en  nature,  après  huit  semaines  et  sous  forme 
d'acide  phosphoreux  après  douze  semaines  ;  après  quinze  semai- 
nes il  n'est  plus  possible  d'en  démontrer  la  présence  dans  le 
cadavre  (1).  La  possibilité  de  découvrir  la  présence  du  phos- 
phore dépend  essentiellement  de  la  nature  du  sol  et  de  ses  échan- 
ges gazeux  ;  aussi  le  résultat  des  recherches  est-il  parfois  négatif 
déjà  après  quatre  semaines,  tandis  que  dans  d'autres  cas  on  ob- 
tient encore  un  résultat  positif  même  après  quinze  semaines.  Le 
phosphore  a  pu  être  décelé  en  nature  dans  les  masses  fécales 
après  trois  mois  ;  et,  sous  forme  d'acide  phosphoreux,  même 
après  six  mois.  Une  partie  des  intestins  a  même  fourni  la  réac- 
tion spectrale  de  l'acide  phosphoreux  après  dix  mois  révo- 
lus. Quand  on  a  affaire  à  des  cadavres  momifiés,  on  peut  s'at- 
tendre à  trouver  l'acide  phosphoreux,  dans  tous  les  cas,  dans  un 
délai  de  beaucoup  supérieur  à  trois  mois.  Cependant,  et  cela  ne 
doit  pas  être  passé  sous  silence,  on  a  soutenu  l'opinion  que,  seul, 
le  phosphore  en  nature  dans  le  cadavre,  et  non  pas  ses  produits 
d'oxydation,  pourrait  prouver  un  empoisonnement  ;  car  en  sou- 
mettant quelques  matières  albuminoïdes  à  la  série  de  métamor- 
phoses que  leur  font  subir  certaines  bactéries,  on  a  retrouvé  de 
l'acide  phosphorique  dans  les  masses  putréfiées. 

!.  Procède  de  Scherer.  Dans  le  ballon  contenant  la  substance 
suspecte,  sont  suspendus  deux  papiers,  l'un  trempé  dans'  une 
solution  d'azotate  d'argent  et  l'autre  trempé  dans  une  solution 
d'acétate  de  plomb.  La  présence  de  phosphore  est  sûrement 
démontrée  quand  le  premier  seul  noircit;  tous  les  deux  brunis- 
sent-ils, nous  avons  affaire  à  de  l'hydrogène  sulfuré. 

2.  Procède  de  Mitscherlich.  Les  substances  acidulées  sont 
chauffées  jusqu'à  ébuUition  dans  un  ballon  A  (fig.  3)  réuni  à  un 
réfrigérant  en  verre  de  Liebig  B.  La  présence  du  phosphore  se 
révèle,  dans  l'obscurité,  par  des  lueurs  annulaires  vacillantes, 
surtout  accusées  à  l'endroit  où  les  vapeurs  de  phosphore  viennent 
tout  d'abord  en  contact  avec  la  partie  refroidie  de   l'appareil. 

On  peut  aussi  chasser  par  la  distillation  les  vapeurs  de  phos- 

(1)  Fischer  uod  Muller,  Vierteijahrsschr,  f.  ger.  Med,,  .V.  F.,  Bd  XXIV,  187G. 
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phore  dans  un  pelil  ballon  C  qui  conlîont  de  Tazolale  d'arçenl. 
Existe-l-il  du   phosphore,  l'argent  noircit  (phosphore  d'argent) 


Kig.  '^,  —  Apparoil  tW  Milsclicrli»  li  pour  la  ivrhorchc  «lu  phosphore. 

et  il  se  forme  de  l'acide  phosphorique  ;  on  le  recherchera  par  les 
procédés  ordinaires  dans  le  filtrat  obtenu  après  s'être  débarrassé 
de  l'argent.  La  phosphorescence  peut  persister  pendant  une  de- 
mi-heure avec  une  solution  de  phosphore  diluée  au  1/100000. 
On  a  pu, par  ce  procédé,  déceler  le  phosphore  dans  une  pâte  phos- 
phorée  qui,  après  avoir  servi  à  un  empoisonnement,  était  restée 
pendant  (|uatre   ans   exposée    à  l'air. 

3.  Méthode  de  Diisart-Blondlot.  Elle  repose  sur  la  propriété 
du  phosphore  de  fournir  avec  l'hydrogène  à  l'état  naissant  (zinc 
et  acide  sulfurique)  de  l'hydrogène  phosphore  :  ce  gaz  sera  re- 
connu à  ce  que,  ayant  passé  sur  des  fragments  de  pierre  ponce 
imprégnés  de  lessive  de  soude,  il  brûlera  avec  une  flamme  vert 
émeraude. 


|0n  pratiquera  aussi  l'analyse  spectrale  de  cette  flamme  colorée  pour  y  déter- 
miiier  l'existence  des  raies  caractéristiques  du  phosphore.  L'examen  spectros- 
copique  fait  reconnaître  deux  raies  vertes  assez  intenses  et  une  raie  jaune  moins 
brillante.  I/une  des  raies  vertes  est  située  entre  les  raies  ^  et  6  de  Fraunhofer; 
la  seconde,  à  droite  de  la  précédente,  entre  h  et  /•',  beaucoup  plus  près  de  fc;  la 
troisième  raie,  moins  facilement  visible,  est  située  à  g-auche  des  deux  précé- 
dentes, entre  les  raies  Z)  et  E,  un  peu  [)lus  près  de  Dque  de  E. 


PHOSPHORE  197 

Les  longueurs  d'onde  des  trois  bandes  sont  :  560,5  pour  la  bande  la  plus 
pâle,  dans  le  jaune  ;  526,3  pour  la  bande  verte  la  plus  brillante  ;  et  5iO,G  pour 
la  bande  verte  la  plus  faible. 

En  faisant  briller  la  flamme  dans  un  tube  un  peu  large,  ouvert  aux  deux 
extrémités,  de  façon  à  déterminer  un  courant  d'air  un  peu  vif,  la  coloration  de 
la  flamme  est  plus  intense  et  le  spectre  plus  net.  Il  est  nécessaire,  pour  que  cette 
expérience  réussisse,,  que  la  flamme  de  l'hvdrogène  ne  soit  pas  colorée  par  le 
sodium,  ce  à  quoi  Ton  arrive  facilement  en  adaptant  au  tube  de  dégagement  de 
l'hydrogène  un  ajutage  de  platine  de  quelques  centimètres  de  longueur,  ter- 
miné comme  un  bec  de  chalumeau  et  à  l'extrémité  duquel  on  enflamme  le  jet 
de  gaz.  II  va  sans  dire  que  la  flamme  de  l'hydrogène  doit  avoir  été  examinée 
au  spectroscope  avant  toute  introduction  de  matière  suspecte  dans  l'appareil. 
(Pour  les  précautions  à  prendre  et  les  détails  relatifs  à  l'installation  de  l'appa- 
reil, voir  Legrand  du  Saulle,  Berryer  et  Pouchet,  Traité  de  médecine  légale, 
de  jurisprudence  médicale  et  de  toxicologie,  Paris,  1885,  p.  1474)J. 

Traitement.  —  Lavage  de  restomac,  vomitifs  (plus  spéciale- 
ment 1  gr.  de  sulfate  de  cuivre  dans  beaucoup  d'eau  ;  à  répéter  plu- 
sieurs fois,  s'il  en  est  besoin).  On  continuera  à  administrer  une 
solution  diluée  de  ce  remède  (1  gr.  pour  500  gr.  d'eau),  le  cuivre  se 
précipitant,  à  l'état  métallique,  sur  les  particules  de  phosphore, 
d'où  empêchement  absolu  à  sa  diffusion  ou  dissolution  ulté- 
rieure. Seront  prescrits  en  outre  :  glace,  boissons  froides,  mu- 
cilage de  gomme,  empois  d'amidon,  ainsi  (}ue  excitants.  Seront 
proscrits  absolument  à  cause  de  la  dissolution  du  phosphore  dans 
ces  substances  :  lait,  huiles,  aliments  gras,  de  même  que  Ton 
s'abstiendra  de  l'emploi  de  l'huile  de  ricin  contre  la  constipa- 
tion éventuelle.  L'essence  de  térébenthine  oxygénée  (2  à  10  gr. 
à  de  courts  intervalles,  à  Tétat  pur  ou  en  émulsion)  donnerait 
naissance  à  l'acide  térébenthino-phosphorique  non  toxique  et 
n'agirait  que  dans  les  premières  vingt-quatre  heures.  Ces  deux 
affirmations  sont  erronées. 

On  a  recommandé  aussi  d'administrer  de  la  magnésie  calcinée, 
ou  un  mélange  de  magnésie  calcinée  et  d'eau  chlorée.  On  a  pro- 
posé également  d'administrer  comme  antidote  du  phosphore  le 
permanganate  dépotasse,  qui  le  change  par  oxydation  en  acide 
orlhophosphorique  : 

;jKMnO*+3P+7li-().-:iKHo+:iMn()-+;ui^po^ 
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On  administrera  au  malade,  de  préférence  avec  une  sonde 
œsophag-ienne,  1/2  à  I  litre  d'une  solution  de  0,5  à  1  p.  100, 
OU  o  à  10  litres  d'une  solution  de  1  à  2  p.  1000.  On  peut  aussi 
pratiquer  la  transfusion  —  mais  toutes  ces  médications  sont  sans 
grande  valeur  contre  l'empoisonnement  par  le  phosphore. 

La  nécrose  du  maxillaire  sera  traitée  par  la  résection  ;  quant 
à  la  cachexie^  on  commencera  par  éloigner  le  malade  des  lieux 
dont  l'atmosphère  est  imprégnée  de  phosphore,  et  on  tâchera 
d'améliorer  la  nutrition.  Grâce  au  pouvoir  réparateur  extraor- 
dinaire du  périoste,  de  nouveaux  maxillaires  peuvent  se  former 
même  après  la  nécrose  des  deux  maxillaires  supérieurs  ou  du 
maxillaire  inférieur  dans  sa  totalité;  ce  dernier  peut  se  régénérer 
même  après  nécrose  des  apophyses  articulaires.  Pourvu  que  les 
muscles  aient  conservé  leur  contractilité,  il  se  fera  alors  une 
nouvelle  articulation  (1).  Mais  le  nouveau  maxillaire  sera  plus 
court  et  le  bord  alvéolaire  fait  défaut  avec  les  dents  correspon- 
dantes :1e  malade  ne  pourra  donc  prendre  que  des  aliments  ra- 
mollis préalablement. 

Prophylaxie  de  rintoxication  chronique  par  le  phosphore.  — 

On  fera  attention  à  ce  que  les  pièces  où  les  ouvriers  travaillent 
soient  bien  ventilées  et  soigneusement  nettoyées  pendant  la  sus- 
pension du  travail.  Les  ouvriers  porteront  à  l'usine  des  vête- 
ments spéciaux  et  ne  se  mettront  pas  à  manger  avant  d'avoir 
ôté  les  vêtements  de  travail  et  lavé  soigneusement  leurs  mains. 
La  bouche  sera  gargarisée  fréquemment.  La  boîte  en  fer  blanc 
remplie  d'essence  de  térébenthine  que  l'ouvrier  devait  porter 
sur  la  poitrine  nue  sera  remplacée  par  un  respirateur  dans  le- 
quel on  mettra  un  morceau  d'étoffe  trempée  de  temps  à  autre 
dans  une  solution  de  sulfate  de  cuivre.  La  loi  ne  devrait  per- 
mettre de  fabriquer  les  allumettes  que  dans  des  usines  spécia- 
lement aménagées  dans  ce  but. 

Phosphore  rouge.  —  Le  phosphore  ronge  s'obtient  en  chauf- 
fant le  phosphore  ordinaire  à  260°  à  l'abri  de  l'air.  Il  ne  luit  pas 

(i)  KocHER,  Correxpondenzbl.  f,  Schweic.  Aercte,  1893,  n*  45. 
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dans  robscurité  et,  suivant  les  expériences  exactes  entreprises 
jusqu'ici,  il  est  absolument  non-toxique  s'il  est  ingéré  par  la 
bouche.  Introduit  dans  la  veine  jugulaire  du  lapin,  il  le  tue  dans 
l'espace  de  quelques  jours  ;  à  l'autopsie  on  trouve  dans  le  foie 
des  foyers  de  dégénérescence  graisseuse.  Son  usage  en  thérapeu- 
tique aurait  provoqué  des  vomissements,  des  secousses  muscu- 
laires et  du  collapsus  ;  les  ouvriers  travaillant  pendant  des 
années  avec  le  phosphore  rouge  seraient  môme  atteints  de 
nécrose,  ce  dont  je  doute  fort. 

Seraient  toxiques  pour  les  animaux  :  Vhypophosphite  de  soude 
(Na^PO^),  le  pyrophosphate  de  soude  (NaT^O^)  et  le  métaphos" 
phate  de  soude  (NaPO*)  (I).  Quant  à  V acide  phosphorique^  il  est 
relativement  non-toxique.  Viodure  de  tétrèthylpkosphonium 
produit,  comme  A^'àxxive^  phosphoniums^  des  effets  toxiques  res- 
semblant à  ceux  déterminés  par  le  curare,  mais  non  à  ceux  (|ue 
provoque  le  phosphore. 

ARSENIC 

Le  nombre  des  intoxications  intentionnelles  ou  accidentelles 
parles  composés  d'arsenic  a  diminué  considérablement  ces  trente 
dernières  années.  En  France  on  en  a  noté  110  de  183o  à  1840; 
179  de  1845  à  1850;  36  de  1865  à  1870,  et  13  de  1880  à  1885.  En 
Prusse  en  1895  on  a  traité,  seulement  dans  les  hôpitaux,  15  cas 
d'empoisonnements.  En  Suède  il  en  est  survenu  165  de  1866  à  1870, 
119  de  1872  a  1875  et  1  H  de  1876  à  1880.  En  Angleterre  on  a 
noté  21  intoxications  par  l'arsenic  en  1892.  Toutefois  les  empoi- 
sonnements aigus  par  l'arsenic  sont  encore  passablement  fré- 
quents (homicide,  suicide,  emploi  en  thérapeutique),  ainsi  que 
les  intoxications  chroniques^  comme  conséquence  des  empoison- 
nements aigus  ou  par  suite  de  Texercice  d'une  profession  (ou- 
vriers dans  les  usines  à  arsenic,  empailleurs),  ou  par  l'emploi  des 
objets  (parfois  alimentaires)  contenant  de  l'arsenic  (2),  ou  parce 

{{)  SciiULZ,  Arch.f.  exp.   Path.  u.  Phdrmnk.,  Bd  XVIII,  p.  Mi. 

(i)  En  Antçlclerrc  arrivèn*nt  en  1ÎH)0  des  cnipoisnnncmr.nts  pres(|ue  cpidémiques, 
résultant  de  la  bière  consommée.   Pour  la  fabrication  de  celle-ci,  on  avait  employé 
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que  Ton  habite  des  chambres  tapissées  de  papiers  peints  conte- 
nant de  Tarsenic,  malgré  la  loi  interdisant  Temploi  de  ce  poison 
pour  la  fabrication  de  n'importe  quel  objet.  Ainsi,  par  exemple, 
le  pain  auquel  des  apprentis  boulangers  ont  ajouté  de  l'arsenic 
pour  tirer  vengeance  de  leur  maître,  a  causé  plusieurs  fois  Tem- 
poisonnement  de  1(H^  à  40(1  personnes.  La  mortalité  des  empoi- 
sonnements par  Parsenic  est  de  50  à  75  p.  100. 

Sont  à  considérer,  au  point  de  vue  ioxicologique,  les  composés 
arsenicaux  que  voici  : 

L'acu>e  arsénieux  (As*CH),  farine  d'arsenic,  arsenic  blanc), 
substance  cristalline,  mais  aussi  amorphe,  vitreuse  ou  ressem- 
blant à  de  la  porcelaine,  et  ses  sels,  surtout  Tarsenite  de  potasse 
(liqueur  de  Fowler).  Pris  à  dose  assez  élevée,  l'acide  arsénieux 
pulvérulent  possède  une  saveur  douceâtre,  plus  tard  brûlante. 
Les  causes  d'empoisonnement  sont  :  homicide,  suicide,  méprises 
(pâte  pour  la  destruction  des  rats\  usages  thérapeutiques  (absorp- 
tion excessive  par  les  surfaces  des  plaies,  les  dents  creuses,  etc.), 
métiers  (ouvriers  dans  les  manufactures  à  arsenic),  ingestion  de 
la  viande  et  du  lait  des  animaux  ainsi  que  des  aliments  traités 
par  l'arsenic.  Un  cas  de  mort  est  rapporté  pour  avoir  versé,  par 
imprudence,  dans  l'oreille  une  pâte  liquide  composée  d'acide 
arsénieux  et  de  créosote  (^issue  fatale  six  semaines  après  cet 
accident). 

A  plusieurs  reprises,  l'intoxication  chronique  par  Tarsenic, 
avec  ou  sans  névrite,  a  eu  pour  cause  la  présence  dans  les  habi- 
tations des  animaux  empaillés  traités  par  ce  poison.  C'est  aussi 
à  celte  cause  que  sont  dus  les  phénomènes  d'intoxication  chro- 
nique par  Tarsenic  survenant  assez  souvent  chez  les  gardiens 
des  musées  zoologiques. 

Coi'LEi'Rs  ARSENICALES  :  VcH  (fc  Sc/icrlc  (arsenite  de  cuivre,  vert 
minéral,  vert  énieraude)  (Cu^  AsO^  *  +  2H*0).  Vert  de  Schtoein- 
flirt  (yi^Tl  de  Milis,  vert  de  Vienne)  s'obtient  en  faisant  bouillir 
del'arsenile  de  cuivre  avec  du  veri-de-gris  (sous-acétate  de  cuivre) 
mais  il  contient  le  plus  souvent  de  l'acide  arsénieux  à  Tétat  libre! 

du  sucre  coDlcnanl  de  O.Cfô  à  0.15  p.  100  d'arseuic  et  préparé  à  l'aide  d* un  acide 
Hulfurique  impur. 
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Couleurs  d'aniline  contenant  de  V arsenic^  fuchsine,  etc.,  de  même 
que  d'autres  couleurs,  par  exemple,  bleu  d'émail,  bleu  des  blan- 
chisseusesy  smalt,  bleu  de  cobalt,  bleu  d'outremer,  bleu  Thénard, 
etc.  Toutes  ces  couleurs  sont  employées  pour  la  fabrication  des 
crayons  colorés,  pour  la  coloration  des  papiers  peints,  du  papier, 
pour  les  peintures  (on  les  ajoute  aussi  à  la  colle  des  tentures 
pour  en  éloigner  des  insectes),  pour  les  boîtes  à  couleur,  pour 
colorer  les  jouets  d!enfants,  les  ballons  en  caoutchouc,  les  étoffes 
pour  vêtements  ou  d'autres  étoffes,  les  fleurs  artificielles,  assez 
souvent  aussi  les  aliments  (saucissons,  etc.)et  les  boissons.  Elles 
peuvent  provoquer  des  empoisonnements  aig^us  ou  plus  souvent 
chroniques  (inhalation  des  couleurs  réduites  en  poudre).  Peuvent 
aussi  devenir  dangereuses  les  bougies  colorées  par  le  vert  de 
Scheele  :  or,  il  en  existe  beaucoup  dans  le  commerce  et  les  vapeurs 
dégagées  par  elles  produisent  un  empoisonnement  aigu  grave. 
Mais,  par  contre,  malgré  quelques  faits  soi-disant  concluants  (I), 
je  considère  généralement  comme  impossible  l'intoxication  arse- 
nicale causée  par  des  bas  colorés  ou  la  coiffe  de  chapeaux  con- 
tenant de  l'arsenic. 

Uacide  arséniqiie  (AsO^FP)  ainsi  que  Varséniale  de  soude  (li- 
queur de  Pearson)  et  la  liqueur  arsenicale  d'ammoniaque  (//(j^t^^??/;* 
de  Biett)  donnent  rarement  naissance  à  des  empoisonnements. 
L'acide  arsénique,  tout  en  ne  différant  pas  qualitativement  de 
l'acide  arsénieux,  agit  de  beaucoup  plus  lentement  qu'une  dose 
correspondante  d'acide  arsénieux  contenant  la  même  quantité 
d'arsenic. 

Hydrogène  arsénié  (AsH*),  à  odeur  rappelant  celle  de  l'ail, 
obtenu  par  l'action  de  l'hydrogène  à  l'état  naissant  sur  les  com- 
posés arsenicaux.  Causes  d'empoisonnement  :  (expériences  dans 
les  laboratoires  ;  très  rarement  l'extraction  industrielle  de  l'argenl 
au  moyen  du  plomb  argentifère  ou  la  préparation  de  l'hydrogène 
aux  dépens  des  substances  contenant  de  l'arsenic  (zinc  et  acide 
clilorhydrique  ou  sulfuriqne,  acide  acéti(jue  glacial  (2),  pour 
remplir  les  aérostats,  etc.).  Sur  les  douze  cas  dont  j'ai  eu  connais- 

(1)  Seifert,  Deutsche  mer/.   Wochenschr.,  1894,  p.ll'È. 

(i)  OixiviER,  Journ.  de  chim.  mëd.,  18f>!{,  [>.  71(>.  —  WvECHTKn,  Vierteijahrxsrhr.  f, 
ifer.  Med.,  1878,  p.  251.  —  Costeu,  lierlincr  Idin.   Worhensrhr..  188i»  iio  8  cl  suiv. 
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sance,  il  y  avait  70  p.  !00  de  mort.Une  partie  de  l'action  toxique 
exercée  par  les  papiers  peints  est  attribuable  à  Thydrog-ène  ar- 
sénié. Il  peut  se  dégager  partout  où  la  végétation  des  moisissures 
peut  faire  agir  sur  des  composés  arsenicaux  l'hydrogène  qu'elles 
mettent  en  liberté  (!).  La  transformation  en  hydrogène  arsénié 
que  les  processus  de  putréfaction  font  subir  à  l'arsenic,  fut  ad- 
mise sur  la  foi  des  observations  faites  déjà  en  1830. 

Le  hisxdfure  d'arsenic  (As*S*)  [réalgar^  rubis  d'arsenic] 
serait  non  toxique  à  l'état  pur.  La  préparation  du  commerce 
contient  toujours  jusqu'à  30  p.  100  d'acide  arsénieux.  Letristilftire 
d'arsenic  (As*S')  (orpiment)  se  comporte   comme  le  bisulfure. 

Mis  en  contact  avec  des  substances  en  putréfaction,  il  s'oxyde 
partie  en  acide  arsénique,  partie  en  acide  arsénieux  (2).  Chez  des 
chiens  ayant  ingéré  pendant  vingt-cinq  jours  du  trisulfUre 
d'arsenic  pur,  on  trouva  dans  l'urine  de  l'acide  arsénique  et  dans 
les  masses  fécales,  à  côté  du  trisulfure  tel  quel,  de  petites  quan- 
tités d'acide  arsénieux.  L'absence  de  tout  phénomène  d'intoxi- 
cation chez  cet  animal  peut  s'expliquer  seulement  par  l'accoutu* 
mance  survenue  pendant  l'expérience.  Causes  de  l'intoxication 
par  Vorpiment  :  tentatives  d'homicide,  coloration  des  aliments 
et  des  boissons,  usage  pour  épilatoires  (mélangé  avec  chaux 
éteinte  et  eau),  pour  le  traitement  du  carcinome  ;  il  peut  s'en 
trouver  aussi  dans  la   litharge  et  le  massicot. 

Arsenic  métallique  {arsenic  stibliméy  mort  aux  mouches).  La 
toxicité  est  due  à  ce  qu'il  se  transforme  en  acide  arsénieux.  Ont 
été  observés  des  empoisonnements  intentionnels  (tentatives d'ho- 
micide) ou  accidentels  (enfants).  C acide  cacodylique^  VacidehenZ' 
arsèniqice  (3)  et  les  acides  mono  et  diphênylarséniques  (4)  agis- 
sent encore  comme  poisons. 

Les  doses  toxique  et  lêthale  dos  composés  arsenicaux  varient 
suivant  l'état  sous  lequel  le  poison  a  élé  administré.  C'est  ainsi 
que  Vacide  arsénieux  en  poudre  tue  plus  lentement  et  seulement 

(t)  Fleck,  Zeitschr.  f.  Biol.jBd  VIll,  p.  444.  —  Selmi,  Ber,  d,  deuUchen  chem,  Get- 
se/sch.,nd  VII,  p.  i642.  —  Bischoff,    Vierie/jahrsschr.  f.fjev,  Med,,  4884. 

(2)  OssiKOwsKi.  Journ.  f.  prakt.  Chem.,  Bd  XXII,  p.  \\%\, 

(3)  ScHROETER,   Thèxe  d'Erloiigen,  iSHi . 

(4)  ScHULZ,  Ber,  d.  chem.  Gesellsch.,  1882. 
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à  dose  plus  élevée  que  ce  môme  acide  dissous.  On  serait  à  même 
d'en  tolérer  des  doses  toxiques  si  on  le  prend  après  les  repas  et 
mélangé  avec  du  beurre.  La  dose  toxique  de  Vacide  arsénieiix 
varie  de  5  à  50  milligrammes,  la  dose  mortelle  de  10  à  30  centi- 
grammes; mais,  dans  des  conditions  favorables,  la  guérison  peut 
être  obtenue  même  après  des  doses  plus  élevées.  Le  rétablisse- 
ment fut  observé  encore  après  10  grammes  de  liqueur  de  Fowler, 
et  même  après  15  grammes  qui  ont  séjourné  deux  heures  et 
demie  dans  l'estomac  sans  que  les  symptômes  d'intoxication 
aient  apparu.  On  a  supposé  que,  grâce  à  une  crampe  du  pylore, 
l'absorption  ne  s'est  pas  faite.  C'est  très  invraisemblable,  Testo- 
mac,  d'après  mes  expériences,  absorbant  aisément  des  sels  en 
solution.  Quelques  personnes,  surtout  les  enfants,  supportent 
de  grandes  quantités  d'arsenic.  Il  suffit  déjà  d'inhaler  quelques 
bulles  d'hydrogène  arsénié  pour  se  ressentir  de  son  action 
toxique.  Donné  à  la  dose  de  50  gr.dans  un  cas  et  de  90  gr.  dans  un 
autre,  le  vert  de  Schweinfurt  a  amené  la  mort  après  cinq  heures; 
et,  récemment,  on  a  observé  la  mort  d'une  femme  au  bout  de 
dix-neuf  heures  après  avoir  pris  du  vert  de  Schweinfurt  à  la 
dose  de  quatre  cuillerées  à  café.  La  mort  est  survenue  quatre- 
vingt-seize  heures  après  l'application,  sur  une  tumeur  fongueuse 
siégeant  à  la  tempe,  de  1"8()  environ  de  pâte  du  frère  Came. 
Les  composés  arsenicaux  ont-ils  été  pris  à  jeun  et  gn  solution, 
leurs  propriétés  toxiques  peuvent  se  manifester  très  rapide- 
ment (une  heure),  et  la  mort  s'ensuivre  au  bout  de  dix  heures; 
mais  elle  peut  également  survenir  au  bout  de  vingt  minutes,  ou 
bien  môme  ne  se  produire  seulement  qu'après  seize  jours. 

L'absorption  de  Vacide  arsénieiix  dissous  ou  prescrit  en  fric- 
tions mélangé  avec  de  la  graisse,  se  fait  j)ar  toutes  les  parties  du 
corps;  en  poudre,  il  n'est  pas  absorbé  par  la  peau  intacte,  mais 
l'est  bien  par  les  plaies.  L'organisme  humain,  surtout  l'intestin 
avec  les  microbes  qui  y  sont  contenus,  jouit  du  pouvoir  de  trans- 
former en  composés  solubles  et  absorbables  les  composés  arseni- 
caux insolubles.  Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  absorbe  môme  Tar- 
senic  métallique.  Les  plantes  absorbent  plus  facilement  l'acide 
arséni(|ue  (|ue  l'acide  arsériieux.  Sur  (juehjues  plantes,  par  exem- 
ple Ramcncuhcs   sceleratus^  ce  dernier  semble  n'exercer  aucun 
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effet  toxique  tandis  que  le  premier  est  éminemment  délétère. 
Par  contre  on  a  trouvé  que,  mis  en  contact  direct  avec  les 
semences  de  TrifoUum  pratetise^  Loliiim  perenne.  A  vena  elor 
tior,  etc.,  Tacide  arsénieux  est  plus  nuisible  à  la  germination 
que  Facide  arsénique;  mais  tous  les  deux,  au  lieu  d'être  nui- 
sibles, activent  au  contraire  la  germination  si  le  contact  n'est 
pas  intime. 

Même  appliqué  à  l'extérieur  du  corps,  Parsenic  absorbé  s'éli- 
mine en  partie  par  la  bouche,  Testomac  et  Tintestin-Ce  sont  les 
reins  et  le  foie  qui  en  contiennent  la  majeure  partie,  viennent 
ensuite  les  muscles,  les  os  el  le  cerveau  (1).  L'arsenic  est-il  intro- 
duit dans  l'estomac  des  chiens  vingt-quatre-heuresajpr^^/a  ?woW, 
si  l'on  vient  à  les  enfouir  el  que  Ton  recherche  l'arsenic  dans  les 
organes  après  un  délai  de  trois  jours  à  trois  mois  et  demi,  le 
foie,  les  reins  et  le  cerveau  fourniront  des  résultats  positifs. 

L'arsenic  ^'e^V/mmt' par  l'urine,  la  bile,  avec  le  contenu  intesti- 
nal, les  sueurs  el  il  se  trouve  dans  les  cloques  produites  sponta- 
nènient  ou  artificiellement  sur  la  peau  des  individus  empoisonnés. 
Il  passe  aussi  dans  le  lait.  On  tenta  d'empoisonner  une  femme  en 
lui  donnant  de  l'arsenic;  l'enfant  allaité  par  elle  fut  empoisonné 
et  en  mourut  (2).  On  n'a  pas  trouvé  d'arsenic  dans  les  organes 
d'un  fœtus  expulsé  après  qu'était  survenue  chez  la  mère  une  pa- 
ralysie à  la  suite  d'un  empoisonnement  arsenical  aigu;  le  même 
résultat  négatif  a  été  fourni  par  les  produits  d'une  chienne  pleine 
empoisonnée  par  l'arsenic.  A  ce  qu'il  parait,  il  n'en  passe  dans 
la  salive  que  des  traces.  On  peut  en  démontrer  la  présence  dans 
l'urine  à  partir  de  deux  à  huit  heures  après  l'introduction  du  poi- 
son. L'élimination  de  l'arsenic  par  l'urine  n'était  terminée  qu'au 
bout  de  cinquante-huit  jours  après  l'administration  pendant  trois 
jours  de  i*'62  de  liqueur  de  Fowler,  au  bout  de  quatre-vingt- 
deux  jours  après  l'ingestion  de  4''1  de  cette  liqueur,  et  seulement 
au  bout  de  ([uatre-vingt-treize  jours  dans  un  autre  cas  d'empoison- 
nement. En  cas  d'empoisonnement  aigu,  l'arsenic  n'a  nullement 

(1)  HoussiN,  Semaine  médicale,  1889,  p.  248.  —  Hrouardel  et  Poughet,  id.  4889,  p.2â3. 

(2)  Paul  Brouardel  et  Gabriel  Poughet,  Empoisonnement  arsenical  déterminé  par 
l'allaitement.  Annales  d* hygiène  publique  et  de  médecine  légale ,  3e  série,  t.  XIV,  p.  73 
(1885). 


ARSENIC  205 

disparu  de  rorganismetout  entier  après  dix  à  vingt  jours:  il  per- 
sistedurant  de  longues  semaines  dans  les  os  plats(i).0n  peut  Vy 
déceler  alors  que  tous  les  autres  tissus  s'en  sont  déjà  débarrassés. 
L'arsenic  se  substitue  au  phosphore  de  l'os.  L'acide  arsénique  formé 
aux  dépens  de  l'acide  arsénieuxse  combine  à  la  chaux  soit  immé- 
diatement après  sa  production,  soit  comme  produit  de  dédoubh*- 
mentdeslécithinescontenant  de  l'arsenic:  c'est  cette  combinaison 
qui  s'incorpore  aux  os.  Le  foie  garde,  lui  aussi,  longtemps  Far- 
senic  (chez  les  animaux  empoisonnés  on  l'y  trouve  encore  après 
quarante  jours).  En  cas  d'intoxication  arsenicale  chronique  (acci^ 
dentelle  ou  arsenic  employé  comme  remède),  l'élimination  de  l'ar- 
senic par  l'urine  peut  continuer  encore  des  mois  entiers  après  la 
suppression  de  la  source  du  poison.  Plusieurs  chevaux  ayant  reçu, 
par  mégarde,  chacun  80  gr.  d'acide  arsénieux,  leurs  fèces  sen- 
taient Tail.  Je  ne  doute  pas  que  ces  animaux  ainsi  que  d'autres  ne 
puissent  former  de  l'hydrogène  arsénié,  peut-être  aussi  des  com- 
binaisons cacodyliques,  à  Taide  des  composés  arsenicaux  ingérés. 

Soumis  in  vitro  à  l'action  des  composés  arsenicaux,  le  sang  ne 
s'altère  pas;  l'albumine  dissoute  reste,  elle  aussi,  telle  quelle. 
Mais  les  recherches  entreprises  dans  mon  laboratoire  sur  la  langue 
de  la  grenouille  ainsi  que  sur  la  séreuse  du  gros  intestin  chez  les 
lapins  soumis  à  l'action  directe  de  l'acide  arsénieux,  ont  fait  voir 
que  ce  dernier  exerce  une  action  causiicjue  visible  comme  seules 
sont  capables  de  la  provoquer  les  substances  qui  coagulent  l'al- 
bumine. 

Après  l'érection  d'une  cheminée  très  élevée,  les  bêtes  à  cornes 
dans  le  voisinage  des  usines  à  arsenic  de  Freyberg  tombèrent 
malades.  Chez  quel(|ues  animaux  il  se  forma  dans  la  région  épi- 
gastrique  une  tumeur  à  développement  lent,  à  l'ouverture  de 
laquelle  fit  suite  une  fistule  stomacale.  L'arsenic  ingéré  av(»c 
les  herbes  avait  provoqué  la  perforation  de  la  caillette.  Une 
inflammation  adhésive  avait  causé  la  soudure  de  la  caillette  à  la 
paroi  abdominale.  L'ingestion  de  l'arsenic  en  poudre  peul 
donner    naissance,    chez    les   brebis,    à    un    phénomène    iden- 

(I)  BaoïjARDEL  et  PoL'cHET,  L' Utuon  méflica/e,  1SS9,  p.  39I{.  —  BnouviinKL,  Aa  Semaine 
médicale,  1889,  p.  248. 
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tiqup.  En  reTancIie,  Tarsenic  en  solution  ne  produit  pas  cet  effet. 
Mis  en  contact  direct  avec  des  solutions  d'oxyhémog'Iobine  ou 
des  siobules  sanguins  routes,  Thydrogène  arsénié  réduit  la  pre- 
mière et  dissout  les  seconds.  Le  sanç  devient  jaune  d'abord, 
vert-brun  ensuite.  Chez  les  animaux  soumis  à  Tintoxication  expé- 
rimentale par  Tarsenic^  on  trouve  les  g'iobules  rougis  détruits  et 
la  rate  encombrée  de  débris  et  de  granulations  de  pigment  san- 
guin. Ces  altérations  du  sangr,  tout  en  présentant  de  Timpor- 
tance,  nVxpliquent  point  le  mécanisme  de  rempoisonnemeni, 
puisque  Tarsenic  attaque  aussi  les  animaux  à  sang  incolore  (infu- 
soires,  insectes  crustacés,  vers,  mollusques,  poissons). 

Les  chevaux  jouissent  d'une  grande  tolérance  envers  Tarsenic. 
Quelques  ferments  {levure  de  bière,  etc.)  sont  détruits  par  l'ar^ 
senic  \  i  ).  Certaines  bactéries  et  les  moisissures  ^mucorinées) 
jouissent  d'immunité  par  rapport  à  lui.  Grâce  à  Faction  de  celles- 
ci  <  surtout  des  mucor  mucedo^  pénicillium  hreticaule^  asper^ 
gillus  virescens et  de  Vaspergilhis  glaiicus)y  Tacide  arsénieux 
et  les  matières  colorantes  arsenicales  tverts  de  Scheele  et  de 
Schweinfurt»  seraient  réduits  en  hvdrogèue  arsénié.  L^acide  ar- 
sénieux se  transforme  en  grande  partie,  dans  l'organisme,  en 
acide  arsénique  {^i):  c'est  sous  cette  forme  que  sVffectue  son  éli- 
mination par  l'urine,  mais  cette  transformation  n'édifie  en  rien 
sur  le  mécanisme  de  la  toxicité  de  l'arsenic.  L'acide  arsénique  se 
substitue  probablement  à  l'acide  phosphorique  dans  la  lécithine. 
Je  pense  que  celte  substitution  donne  la  clef  de  certains  phéno- 
mènes d'intoxication  du  coté  du  svstème  nerveux  central. 

Le  foie  s'appauvrît  rapidement  en  çlycogène  (3) ;  quelques 
auteurs,  il  est  vrai,  aftirmeni  le  contraire.  L'échange  des  albu- 
minoTdes  est  augmenté  par  l'arsenic  donné  à  doses  élevées.  Le 
pouvoir  d'accroissement  des  os  est  exalté.  Chez  les  intoxiqués 
par  l'arsenic  on  a  observé  une  auirnientation  de  la  graisse  dans 
le  foie,  les  reins,  les  parois  vasculaires,  l'épithélium  gastrique 
et  intestinal  et  le  muscle  cardiaque.  L'arsenic,  administré  souvent 
à  petites  doses,  a  provoqué,  chez  des  sujets  bien  portants,   une 

(I)  JoHAN^'soHN,  Arch,  f,  fxp.  Path.  u.  Pharm.^Bd  11,  p.î^K 

1%  BiNz  und  SiJULTz.  Atrh,  f.  exp.  Path.  m.  Pharm,,  Bd  IX,  p.  200;  Bd.  XI,  p.  345. 

'3;  Rô^ENBiin.  Àrrh.  f.  ^,rp.  Path.  u.  Pharmak.,  Iki  XV.  p.  450. 
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diminution  progressive  dans  le  nombre'  des  globules  sanguins 
rouges. 

L'empoisonnement  par  Tarséniate  de  soude  provoquerait,  du 
vivant  des  chiens  et  des  lapins,  la  coagulation  du  sang  dans  le 
cœur  droit,  l'artère  pulmonaire  et  la  veine  cave  —  mais  je  le 
conteste.  Les  injections  intraveineuses  faites  avec  de  petites  quan- 
tités de  sang  défibriné  provenant  des  animaux  intoxiqués  par 
l'arsenic,  amèneraient  la  mort  des  animaux  injectés  —  mais  elle 
n'est  pas  attribuable  à  l'arsenic.  Le  sang  contenant  de  l'arsenic 
ne  tarde  pas  à  présenter  des  globules  rouges  dentelés,  les  leuco- 
cytes diminuent  de  nombre,  et  l'on  y  trouve  des  débris  incolores. 
Le  sang  altéré  amènerait  l'oblitération  des  vaisseaux  (1).  En 
admettant  même  chez  l'homme  la  coagulation  du  sang  pendant 
la  vie,  —  ce  qui  est  loin  d'être  démontré,  —  cette  coagulation 
ne  peut  constituer  l'essence  de  l'empoisonnement  arsenical,  puis- 
que l'arsenic  tue  aussi  les  animaux  à  sang  blanc  ainsi  que 
quelques  plantes. 

Le  contact  prolongé  de  V arsenic  avec  les  muqiœuses  cause  des 
douleurs  cuisantes,  leur  tuméfaction  inflammatoire  et  peut  môme 
aller  jusqu'à  produire  de  la  suppuration.  L'arsenic  introduit 
dans  le  vagin  en  provoque  rœdème,  l'apparition  de  pustules,  des 
exsudations  fibrineuses  et  l'inflammation  pouvant  aller  jusqu'à 
la  gangrène.  L'inflammation  et  la  gangrène  consécutive  peuvent 
se  propager  aux  parties  avoisinantes.  Chez  les  sujets  porteurs 
de  vêtements  collants  imprégnés  de  matières  colorantes  arseni- 
cales, ou  ayant  reçu  l'arsenic  par  la  bouche,  il  survient  à  la  peau 
des  éruptions  huileuses,  eczémateuses  ou  pustuleuses.  L'ingestion 
prolongée  de  l'arsenic  provocjue  la  chute  des  cheveux.  Le  pli  de 
l'aine  excorié  d'un  enfant  âgé  de  quatre  jours  fut  saupoudré 
par  mégarde  avec  de  l'acide  arsénieux  :  inflammation  des  parties 
lésées  «'étendant  rapidement  jusqu'à  l'ombilic  et  se  terminant  par 
gangrène.  Furent  notés  en  outre  :  vomissements,  diarrhée  et 
méléorisme  abdominal.  Mort  après  sept  jours. 

Les  doses  toxiques  d'arsenic  provoquent  l'afl^aiblissement  de 
l'énergie  cardiaque  (paralysie  des  ganglions  cardiaques),  l'abais- 

(1)  SiLBERMANN,  Arch.  f, poth.  Anal.,  Bd  CXVII,  p.  228. 
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somtMit  de  la  pn\ssion  saiieifiiino  ^la  dilatation  des  vaisseaux  al>- 
doiiiinaux  y  joue  peul-i^tre  un  rôle),  le  ralentissement  des  mouve- 
menls  respiratoires  et  la  chute  de  la  température. 

LVinpoisonnenient  aiî»:u  donnerait  naissance  à  une  myélite 
ais^ue,  tandis  que  Tintoxicatlon  arsenicale  chronique  aurait  pour 
n'^sultat  une  myélite  ditîuse.  i-es  assertions  ont  été  mises  en 
doute,  et  les  lésions  trouvées  ont  été  considérées  comme  des  pro- 
duits artiKciels. 

Symptômes.  —  Foiit  sont/cr  a»(  rholt^ra  les  phénomènes  que 
voici  :  douleurs  dans  les  voies  disrestives,  vomissements  survenant 
apri^s  dix  à  vin«rt  minutes,  apri^s  une  heure  ou  même  après  deux  à 
trois  hennis  q>articules  vertes  en  cas  d\Mnpoisonnement  par  le  vert 
f/r  Sr/ireli'  ou  le  rt^ii  dr  >V/#*r«'»"/i/><W  ••  évacuation  de  masses  san- 
fruiuolentes  ou  ri/-iforniesavec  ténesme extrêmement  douloureux, 
|>arfois  aussi  météorisme:  pri>stration.  cyanose  et  bouffissure  de 
la  face,  n*fn>idissement  de  la  peau,  hypothermie,  crampes  aux 
mains  et  aux  mollets:  |hiuIs  frtN]uent,  tiliforme: angoisse  précor^ 
diale,  respiration  laln^rieuse,  perte  de  connaissance,  délire, albu- 
minurie, hématurie,  cylîndrurie.et  aussi  anurie  :1a  mort  survient 
apn^s  quelques  hennis  au  milieu  de  convulsions.  Parfois  la  cons- 
cience n^sle  intacte.  1/application  de  itv^liU  arsthiieujc  en  trop 
onifitif  f^'UiirU.rr  S7'r  dt^s  ^,*ixiit^s  coincer  du  sein,  etc.  »  commence 
|Vïr  provoquer  des  douleurs  intenses,  aprî^s  qu^i  éclatent  les 
phénomènes  morbides  suv-tMiumen^s.  Ouelquefoîs  les  symptômes 
^slriques  font  complètement  def^tut  et  les  /nVf<A/<\<  nerceiiX 
iwupent  seuls  la  Mvne. 

2.  j\v(i/\.;.V?i  (W-i  ^V  /  ï-:/  r,-  *;?'  ^^  /;.  on  voit  apfviraître:  sensa- 
tion de  brùlun^  à  1;^  Ci^r^x^  s;^!i\ation,  vomisst^ments  persistants 
Aivomjvïirnes  de  doiiieiirs  len^bnnites  à  la  n^^rion  èpieaistrique; 
cx'^ne  de  U  de^rlutition.  >oif  ardenîe.  inipossibilito  de  prendre  des 
;ïliinenls  et  lumefarnon  de  *.à  i.<r.4rr4e:  Aiveleration.  irrê^larités 
e»  lAiî'lesse  d';  j'.iuls:  j%riVit^r,tîîo:"i  v\  dix  ers  autres  troubles  res^- 
pirAli^m^s  ;  o\Ar.i!.o:Vifs  :  ev.4:v';.r.v«sseir.i':il  et  affaiblissement  gé- 
nérai, 1-*^  mon  >r.rxî--n:  ii,^n>  \v  :ot:k^.  ix^r fois  avec  de  la  dyspnée 
\\  Ac  "a  v"x;ino>o  r.!r  ;■■  .:t^;;  ;-...■:>  oi^.:.>  ;:•;■:> -i  quatre  jours')  ;  par- 
:'.  .'^  '.-r    :v.;-î  A.;:^  i/.f-,;,  ou  i'.rv:  .■:nîi\..\^-:oiî  devient  chronique. 
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Intoxication  arsenicale  chronique.  —  Elle  parcourt  assez  sou- 
vent divers  stades.  Je  décrirai  lès  suivants  : 

1 .  Troubles  nutritifs  {y  compris  les  troubles  trophiques)  :  Amai- 
g^rissement;  teint  terreux,  ictérique  ou  mouchetures  de  couleur 
bronzée  (mélanose  arsenicale)  de  la  face;  lividité  et  hémorrhagies 
des  gencives;  sensation  de  pesanteur  à  la  région  épigastrique, 
vomissements  survenant  après  les  repas,  constipation  ou  diarrhée 
(souvent  sanguinolente);  perte  des  forces;  chute  des  cheveux  et 
des  ongles,  sécheresse  de  la  peau,  desquamation  de  l'épiderme, 
peau  diversement  colorée;  éry thèmes,  herpès  zoster,  zona  gan- 
greneux de  la  poitrine,  pétéchîes,  «  glossy  skin  »  (cuir  poli,  lustré), 
pustules  ecthymateuses,  etc.  (I)  et  troubles  vaso-moteurs  (hyper- 
idrose  avec  rougeur  fugace  et  légère  cyanose  des  extrémités).  J'ai 
trouvé  deux  fois  dans  l'urine  une  substance  réduisant  l'oxyde  de 
cuivre.  Le  pouls  est  fréquemment  accéléré,  il  survient  aussi  de  la 
Kèvre,  mais  l'oophorite  parenchymateuse  est  plus  rare.  Les  mu- 
queuses  présentent  des  états  inflammatoires  catarrhaux  :  conjonc- 
tivite, blépharo-adénite,  œdème  des  paupières,  laryngite  et  bron- 
chite (toux,  coryza,  aphonie,  râles  sibilants,  etc.),  otite  moyenne 
par  suite  de  la  propagation  de  la  pharyngite  aux  trompes  d'Eus- 
lacho  et  aux  caisses  du  tympan;  et  chez  les  ouvriers  travaillant 
dans  l'arsenic  :  inflammation  et  ulcérations  dans  les  fosses  nasales 
et  nécrose  du  vomer. 

Troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  (2).  Ils  ont  été  pro- 
duits aussi  expérimentalement  chez  les  animaux.  On  distingue 
une  névrite  arsenicale  motrice  d'avec  une  névrite  sensitive.  Ont 
été  observés  les  symptômes  que  voici  :  paralysies  pour  la  plupart 
(ivec atrophie,  troubles  delà  coordination^  contractures.  On  peut 
diviser  les  paralysies  en  :  transitoires  survenant  déjà  vingt- 
quatre  heures  après  l'empoisonnement  et  disparaissant  après 
deux  à  trois  jours,  persistantes  et  tardives  qui  n'apparaissent 
que  quand  le  malade  est  déjà  depuis  quelque  temps  guéri  de 
Tempoisonnement  aigu.  Comme  symptômes  prodromicjues  et 
concomitants  de  l'affection  se  montrent,  dans  la  majorité   des 

(1)  L.  Lewin,  Die  Nebenwirk.  d.  Areneimiitei,  \H\)\),  p.  X)H. 

(i)  KovACS,  Wiener  Min.  Wochensrhr.,  1881),  p.  049.  —  Marik,  itl.,  18ÎM,  n'>  31-.i0.~ 
Rhlicki  und  Rybalkin,  Arrh.  f.  Psyrh.,  Btl  XXIII,  p.  801,  avec  fiÉÇures. 
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cas,  des  douleurs  atroces,  lancinantes,  fulgurantes,  pouvant  per- 
sister des  mois  entiers,  qui  privent  le  malade  du  sommeil,  exis- 
tant aussi  bien  pendant  le  repos  que  pendant  le  mouvement  et 
exaspérées  par  la  pression.  L'état  du  malade  s'améliorant,  elles 
peuvent  disparaître,  par  exemple,  dans  les  membres  supérieurs, 
tandis  qu'aux  membres  inférieurs  elles  vont  en  s'avançant  vers 
la  périphérie  et  persistent  plus  longtemps  aux  orteils. 

Les  parestliésies  (accompagnées  souvent  de  la  perte  de  la  notion 
de  position)  apparaissent  de  bonne  heure  :  engourdissement  des 
membres,  fourmillements  ou  sensation  de  ruissellement  dans 
l'urèthre  que  le  malade  prend  pour  une  miction  involontaire;  en 
outre  diminution  de  la  sensibilité,  hyperalgésie  des  bouts  des 
doigts  et  des  orteils,  troubles  du  sens  musculaire,  sensation  de 
froid  et  œdèmes.  Dans  là  plupart  des  cas,  après  huit  à  quatorze 
jours  et  plus  tôt,  surviennent  des  paf^ésies  dans  les  membres 
inférieurs  et  supérieurs  suivies  bientôt  de  paralysies  qui,  dans 
la  majorité  des  cas,  sont  plus  accusées  aux  extenseurs  qu'aux  flé- 
chisseurs, attaquent  aussi  les  muscles  de  la  nuque,  du  tronc,  du 
pharynx  et  très  rarement  ceux  de  la  face,  ainsi  que  les  sphinc- 
ters. Les  muscles  qui  travaillent  le  plus  sont  aussi  le  plus  for- 
tement atteints.  Parfois  on  observe  de  la  paraplégie  ou  de  l'hé- 
miplégie. La  marche  devient  impossible  ;  dans  la  position  assise 
les  pieds  tombent  Basques  en  formant  presque  une  ligne  droite 
avec  la  crête  du  tibia. 

Vat?vphie  apparaît  une  à  deux  semaines  après  le  début  de  la 
paralysie,  elle  est  parfois  plus  accusée  aux  muscles  extenseurs, 
et  elle  affecte  une  marche  rapidement  envahissante  ;  elle  s'étend, 
par  exemple,  aux  muscles  postérieurs  de  Tavant-bras,  aux  petits 
muscles  de  la  main  (excavation  des  espaces  interosseux),  aux 
mollets,  aux  muscles  antérieurs  de  la  jambe.  Exame^i  électrique: 
diminution  ou  abolition  de  l'excitabilité  pour  les  deux  courants 
ainsi  que  réaction  de  dégénérescence.  La  sensibilité  électrocutanée 
peut  être  abolie,  tandis  que  la  sensibilité  électromusculaire  est 
augmentée.  Les  ré/lex'es  tendineux^  y  compris  le  réflexe  patel- 
laire,  sont  d'ordinaire  abolis  et  le  restent  même  après  la  dispa- 
rition des  troubles  moteurs  et  sensitifs.  Les  ti'oubles  de  coordina" 
tion  (pseudo-tabes)  surviennent    dans  l'empoisonnement  aigu, 
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mais  ils  se  montrent  aussi  dans  l'intoxication  chronique,  et  plus 
particulièrement  au  cours  de  la  période  de  convalescence.  La 
soi-disant  ataxie  observée  dans  le  cours  de  la  névrite  arsenicale 
motrice,  est  niée  comme  telle  et  est  mise  sur  le  compte  d'une 
paralysie  inégale  des  muscles  synergiques.  Les  phénomènes d'ea:^ 
citation  motrice  consistent,  entre  autres,  en  flexion  forcée  des 
gros  orteils  ou  rétraction  spasmodique  des  extrémités,  ainsi 
qu'en  mouvements  athétosiques  des  doigts  ou  tremblement.  La 
paralysie  s'amende  vers  la  cinquième  ou  sixième  semaine,  le 
rétablissement  complet  s'effectue  ordinairement  en  une  à  cinq 
années,  mais  souvent  elle  laisse  des  reliquats  permanents.  Dans 
des  cas  rares  l'amélioration  ne  survient  point,  ou  la  mort  est 
amenée  par  les  phénomènes  concomitants  ou  les  complications 
de  l'intoxication.  Peuvent  aussi  faire  suite  à  la  paralysie  les  con- 
tractures   paralytiques    des   extrémités    (v.   fig.   4)   qui   défient 


Fig.  4.  —  Contractures  des  extrémités,  suites  de  paralysies  arsenicales. 

presque  toujours  tout  traitement.  Quant  à  Fanaplirodisie  ainsi 
qu'à  la  paralysie  des  cordes  vocales,  à  l'aniblyopie  et  à  l'aniaii- 
rose  (névrite  optique),  elles  se  rencontrent  plus  rarenienl. 

Troubles  cérébraux.  La  mémoire  est  parfois  atteinte;  on  re- 
marque en  outre:  vertige,  céphalée,  insomnie,  agitation,  inquié- 
tude, humeur  mélancolique  ;  exceptionnellement,  états  épilep- 
toïdes  et  coma. 

La  localisation  anatomique  des  j)aialysies,ctc.,dans  le  système 
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fj^r^'^'ux  ci-nXrik\  #r>t  combatlue  par  plusieurs  auteurs  qui  consi- 
4*Tr*'{iX  comme  produites  artificiellement  les  lésions  correspon- 
d;«rjtes  obserrêes  chez  les  animaux.  L'opinion  d*après  laquelle 
il  >'a£'irait  d'une  névrite  multiple,  semble  se  rapprocher  davan- 
Utifé*  de  la  vérité.  Ces  deux  vues  extrêmes  peuvent  se  concilier  si 
Ton  prend  #-n  considération  les  données  récentes:  en  effet  il  y 
«lurait  chez  l'homme,  d'une  part,  dt-s  lésions  trophiques  dans  la 
moelle  épinière.  et,  d'autre  part,  une  névrite  occupant  les  nerfs 
des  tf'xtréniîtés  paralysées.  Comme  le  font  les  autres  cachexies,  la 
mort  peut  avoir  lieu  à  la  suite  d'une  hydropisie  plus  ou  moins 
çénéralisée. 

Voilâ  déjà  plus  d'un  siècle  que  farsakicest  htgèré  chronique- 
ment,  en  f/io'.se  de  condùnent.  par  des  sujets  -Âen  portants.  C'est 
ainsi,  par  exemple,  que  certaines  personnes  dans  la  Styrie  et  le 
Tyrol  prenn#*nt  dès  l'enfance  l'arsenic  ou  l'orpiment  (jusqu'à 
0*^4  en  une  seule  fois^  comme  excitant  la  puissance  g^énitale. 
Dans  d'autres  endroits,  femmes,  filles  et  hommes  abusent  aussi 
de  l'arsenic  sous  forme  d'acide  arsénieux,  d'eau  minérale  arseni- 
cale employés  soit  à  titre  de  cosmétique,  soit  pour  diverses  autres 
raisons.  En  admettant  même  comme  exacte  Topinion  qui  déclare 
inolfensif  pour  la  santé  cet  abus  habituel  de  Tarsenic,  il  ne  faut 
pas  oublier  pourtant  que,  en  Hn  de  compte,  le  bien-éire  de  ces 
sujets  ne  se  maintient  que  çràce  à  l'usage  continu  de  ce  remède; 
en  effet,  la  suppression  est  suivie  immédiatement  de  phénomènes 
graves  d'abstinence. 

Besredka  a  signalé  qui!  était  parvenir  à  immuniser  le  lapin  à 
Vèyard  d'une  do.se  mortelle  d'arsenic  et  que  le  sérum  de  l'animal 
ainsi  immunisé  renfermait  une  antiarsénine.  Ni  l'un  ni  Tautre 
n'est  vrai. 

[Intoxicaiion  arsenicale  aigué.  —  Elle  est  caractérisée  surtout  par  des  trou- 
bles gastro-intestinaux.  Comme  conséquence,  en  raison  de  leur  intensité,  et 
sans  doute  aussi  par  suite  d'une  influence  directe  exercée  sur  i*appareil  circu- 
latoire, on  observe  des  troubles  circulatoires  qui  se  manifestent  par  un  pouls 
petit,  fréquent,  irréjU['ulier.  un  abaissement  de  la  température,  de  la  cyanose^de 
la  dyspnée  à  la  production  de  laquelle  ne  doit  pas  être  étrangère  la  congestion 
pulmonaire  que  Ton  remarque  à  Tautopsie  d'une  façon  presque  constante. 
L'anurie  est  presque  absolue  ;  et  le  sujet  est  plongé  dans  un  état  de  prostration 
profonde  (choléra  arsenical  i.  Parfois,  le  tésrument  est  recouvert  d'éruptions 
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pétéchiaies  ou  vésiculeuses.  La  mort  a  lieu  par  paralysie  du  cœur  et  de  l'appa- 
reil respiratoire.  Elle  peut  survenir  en  moins  d'une  heure  dans  les  empoison- 
nements suraigus  par  doses  massives  ;  mais,  le  plus  généralement,  elle  ne  se 
produit  qu'après  six  à  huit  jours,  quelquefois  plus  :  elle  est  causée  quelque- 
fois par  une  perforation  intestinale  provoquant  une  péritonite  suraiguë. 

Intoxication  arsenicale  chronique.  —  Elle  est  particulièrement  insidieuse  et 
occasionnée  par  l'accumulation  journalière  de  doses  faibles  et  par  la  continuité 
de  Fintroduction  du  poison  dans  l'organisme.  Tous  les  faits  d'intoxication  chro- 
nique peuvent  se  ranger  sous  trois  chefs  :  arsenicisme  fortuit,  arsenicisme 
professionnel,  arsenicisme  domestique. 

Dans  le  groupe  de  l'arsenicisme  fortuit,  je  fais  rentrer  les  intoxications  telles 
que  celles  causées  par  une  erreur,  par  l'abus  d'un  médicament.  C'est  certaine- 
ment, des  trois  subdivisions,  celle  qui  fournit  le  nombre  de  cas  d'intoxication 
le  plus  grand  et  des  plus  variés.  La  confusion  de  l'acide  arsénieux  en  poudre 
avec  du  sucre,  de  la  farine,  de  la  craie,  du  plâtre,  voire  un  sel  purgatif  a  donné 
naissance  à  une  quantité  considérable  d'empoisonnements  aigus,  subaigus  et 
surtout  chroniques.  Je  dis  surtout  chroniques,  parce  que,  dans  ce  dernier  cas, 
la  dissémination  et  la  persistance  de  la  cause  d'intoxication  ont  permis  à  un 
crrand  nombre  d'individus  d'en  éprouver  les  effets  avant  que  cette  cause  pût 
être  reconnue  et  supprimée.  Tels  furent  les  accidents  causés  par  de  la  farine 
mélangée  d'acide  arsénieux  à  Wurzbourg,  où  373  personnes  furent  empoison- 
nées; à  Saint-Denis,  où  le  nombre  de  cas  atteignit  au  moins  150  (le  pain 
fabriqué  à  Taîde  de  cette  farine  contenait  250  à  300  milligrammes  d'arsenic 
par  kilogramme)  ;  ceux  déterminés  à  Hyères  par  du  vin  plâtré  par  mégarde  avec 
de  l'acide  arsénieux  et  qui  causa  un  nombre  d'intoxications  impossible  à  fixer, 
ce  vin  ayant  servi  à  préparer  des  coupages  dont  les  produits  furent  disséminés 
de  tous  côtés;  les  accidents  occasionnés  par  Tusage  d'eaux  de  puits  dans  les- 
quels avaient  pénétré  des  eaux  résidiiaires  d'usine  chargées  d'arsenic;  ceux 
produits  par  des  aliments  sur  lesquels  étaient  tombées  des  poussières  arsenicales 
provenant  d'animaux  empaillés;  enfin  ceux  qui  se  produisirent  k  Londres,  où 
340  écoliers  furent  atteints  à  la  suite  d'une  seule  ingestion  de  lait  (Taylor,  qui 
rapporte  ce  fait,  estime  que  chacun  d'eux  avait  absorbé  7  centijf*Tanimes  d'ar- 
senic); telles  encore  les  intoxications  provoquées  par  l'absorption  trop  long- 
temps continuée  de  pilules  ou  de  potions  arsenicales,  ou  par  l'application  de 
topiques  arsenicaux. 

Dans  le  t^roupe  de  l'arsenicisme  professionnel,  je  comprends  les  accidents 
présentés  par  les  individus  qui  manipulent  les  préparations  arsenicales  (fabri- 
cation ou  emploi  des  feuillages  et  fleurs,  des  étoffes,  de  certaines  couleurs 
d'auiliue,  ramonage  des  suies  de  houille,  Fabrication  des  agglomérés  et  bitumes 
artificiels,  distillation  de  la  houille,  traitenioîit  des  minerais  arsenicaux,  em- 
paillage et  conservation  des  animaux,  extraction  de  l'arsenic  et  préparation  (K»s 
divers  composés  arsenicaux). 

L'arsenicisme  domestique  comprend  les  manifestations  occasionnées  par  les 
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ingesta  (confiseries,  pâtisseries,  épiceries,  boissons,  comme  tout  récemment  les 
bières  arsenicales  en  Ang^leterre)  ;  les  circumfusa  (tentures,  vêtements,  objets 
d'ornement). 

Ce  sont  plus  particulièrement  ces  deux  dernières  catégories  qui  donnent 
naissance  aux  nombreuses  variétés  d'intoxication  chronique,  en  raison  de  la 
faible  quantité  de  poison  introduite  journellement  dans  Torganisme  et  de  la 
persévérance  de  cette  absorption.  Les  manifestations  symptomatiques  de  ces 
empoisonnements  sont  fort  diversifiées,  et  il  n'en  peut  être  autrement  lorsqu'on 
song'e  aux  conditions  essentiellement  variables  dans  lesquelles  ces  intoxications 
se  produisent.  Outre  que  Fidiosyncrasie  joue  ici  un  rôle  prépondérant,  alors 
qu'il  est  presque  négligeable  dans  les  intoxications  aiguës,  ce  rôle  est  encore 
exagéré,  si  Ton  peut  ainsi  dire,  en  ce  sens  que  ça  n'est  pas  seulement  l'individu 
considéré  dans  son  ensemble  qui  présente  une  susceptibilité  variable,  mais 
encore,  je  dirais  même  volontiers,  mais  surtout  chaque  appareil,  chaque  organe 
en  particulier.  La  façon  dont  la  substance  toxique  est  absorbée  intervient  aussi 
pour  une  large  part,  mais  plus  particulièrement  dans  la  rapidité  avec  laquelle 
se  manifestent  les  symptômes  de  l'empoisonnement.  Cette  substance  toxique 
peut,  en  effet,  agir  par  contact  direct;  ou  bien  être  transportée  par  les  mains, 
les  vêtements  aux  appareils  digestif  et  respiratoire;  ou  bien  encore  pénétrer  par 
une  brèche  cutanée. 

L'action  irritante  produite  par  les  poussières  sur  le  tégument  cutané  ne  tarde 
pas  à  produire  l'eflfraction  de  l'épiderme  et  à  faciliter  ainsi  l'absorption.  Cette 
irritation  se  traduit  par  des  manifestations  cutanées  plus  ou  moins  intenses  que 
l'on  a  signalées  maintes  fois  chez  les  ouvriers  maniant  l'acide  arsénieux,  les 
sulfures  d'arsenic,  les  verts  de  Schweinfurt  et  de  Scheele  ;  qu'il  s'agisse  de  la 
fabrication  de  ces  produits  ou  de  leurs  applications  (fonçage  des  papiers 
ou  étoffes  ;  satinage,  séchage,  battage,  calandrage,  découpage,  montage  des 
papiers  pour  fleurs  et  feuillages  artificiels;  purification  et  blanchiment  du  verre 
par  l'acide  arsénieux;  débourrage  des  peaux  à  l'aide  du  mélange  d'orpiment  et 
de  chaux  ;  emploi  de  l'acide  arsénîque  comme  agent  d'oxydation),  mais  que  l'on 
a  retrouvées  aussi  dans  d'autres  circonstances  où  l'attention  ne  pouvait  que 
bien  difficilement  et  presque  par  hasard  être  appelée  sur  un  composé  arsenical: 
éruption  causée  au  front  par  la  visière  vcrto  d'une  casquette  ;  éruption  vésîcu- 
leusc  sur  les  avant-bras  causée  par  un  bracelet  imitant  la  malachite  ;  éruption, 
à  deux  reprises,  de  boutons  douloureux  sur  les  épaules  d'une  dame,  aux  endroits 
où  étaient  tombées  des  feuilles  d'une  couronne  de  roses  fixée  sur  les  cheveux; 
éruption  pustulo-croùteuse  disséminée  sur  toute  la  surface  du  corps  recouverte 
par  une  chemise  de  flanelle  teinte  avec  une  couleur  arsenicale  ;  conjonctivites 
occasionnées  par  les  poussières  provenant  de  papiers  de  tentures. 

Les  bonbons,  sucreries,  pâtisseries,  fruits  confits,  liqueurs  colorés  artificiel- 
lement, ainsi  que  les  enveloppes  de  papiers  colorés,  de  même  que  des  jouets 
ont  encore  pu  constituer  des  sources  d'intoxication  chronique.  Les  accidents 
récemment  causés  en  Angleterre  par  les  bières  arsenicales  étaient  dus  à  l'emploi 
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d'acide  sulfurique  fortement  arsenical  (plus  de  i  gv.  d'arsenic  par  litre)  pour 
la  préparation  du  glucose  servant  à  la  fabrication  de  cette  boisson  :  certaines 
bières  renfermaient,  en  moyenne,  4  millii^'rammes  d*arsenic  par  litre  ;  et  la 
proportion  de  substance  toxique  a  varié  de  0  milligramme  13  à  10  et  20  milli- 
grammes. 

Les  papiers  de  tenture  imprimés  avec  du  vert  de  Scheele  ou  de  Schweinfurt 
ou  avec  des  couleurs  d'aniline  arsenicale  ont  causé  de  très  nombreux  accidents 
d'intoxication  chronique,  et  la  gravité  ainsi  que  la  précocité  relative  des  acci- 
dents rendent  extrêmement  probable  l'interprétation  consistant  à  admettre  la 
formation  d'hydrogène  arsénié  (encore  beaucoup  plus  énergiquement  toxique 
que  les  divers  composés  arsenicaux)  sous  l'influence  de  l'humidité  et  de  la  putré- 
faction de  la  colle  ayant  servi  à  fixer  les  papiers,  ou  grâce  à  l'intervention  du 
gaz  de  l'éclairage,  ou  bien  encore  des  produits  de  l'expiration  pulmonaire  : 
toujours  est-il  que  Kirchgaesser  a  démontré  expérimentalement  que  l'intoxica- 
tion était  encore  possible,  même  lorsque  la  couleur  nuisible  était  recouverte 
d'un  papier  ou  d'une  autre  couleur  inofifensive  (1). 

L'étude  de  nombreux  cas  publiés  jusqu'alors  et  celle  des  conditions  étiolo- 
giques  ayant  présidé  à  la  genèse  des  intoxications  du  Havre,  nous  ont  conduit, 
le  professeur  Brouardel  et  moi,  à  diviser  en  quatre  périodes  l'évolution  des 
accidents  de  l'intoxication  arsenicale  chronique  (2)  :  c'est  là  une  division  pure- 
ment schématique  et  qui  fait  seulement  ressortir  le  symptôme  prédominant  de 
chaque  période.  1®  Période  des  troubles  digestifs;  2°  Période  des  éruptions  et 
du  catarrhe  laryngo-bronchique  ;  3»  Période  des  troubles  de  la  sensibilité  ; 
40  Période  des  paralysies. 

1**  Période  des  troubles  digestifs.  —  Ces  troubles  sont  constants  au  cours  des 
intoxications  arsenicales  ;  ils  sont  en  rapport  avec  l'élimination  de  la  substance 
toxique  par  la  muqueuse  gastro-intestinale  (intestinale  surtout),  quelle  que  soit 
la  voie  d'introduction  du  poison.  Je  ne  parle  ici  que  des  troubles  survenant 
après  un  certain  temps  d'absorption  de  l'arsenic  à  très  faible  dose  et  non  pas 
de  ces  phénomènes  tels  que  vomissements  et  diarrhée  qui  sont  en  rapport  avec 
l'action  violemment  irritante  déterminée  par  l'introduction  d'une  dose  un  peu 
considérable  dans  le  tractus  gastro-intestinal.  Ces  troubles  peuvent  afferter  tous 
les  degrés,  depuis  le  simple  embarras  gastrique,  jusqu'aux  manifestations 
choléri  formes. 

2*  Période  des  éruptions  et  du  catarrhe  laryngo-hronchique.  —  Comme  les 
précédents,  ces  troubles  sont,  en  quelque  sorte,  des  téinoins  de  l'action  irritante 
causée  par  l'arsenic  sur  les  éléments  anatomiques  ;  et  c'est  ici  surtout  qu'inter- 
vient, pour  une  large  part,  la  réactivité  spéciale  du  sujet.  Qu'il  s'agisse  en  effet 
d'accidents  locaux  de  cause  externe,  tels  que  cesérythèmes  et  même  ces  ulcéra- 

(1)  Annales  d'hygiène,  t.  XXXI,  I8H9,  p.  480. 

(2)  Paul  Brouardel  et  Gabhikl  Pouchet,  Helation  médico-légale  de  VafTaire  Pastré- 
Beaussier,  Bailliérc  et  HIs,  1889,  et  Bulletin  de  In  Société  de  médecine  légale  de 
France,  l.  XI,  p.  107. 
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lions  résultant  du  contact  direct  d'une  région  déterminée  du  tégument  avec 
le  composé  arsenical  (organes  génitaux,  cuir  chevelu,  mains  et  avant-bras, 
face,  cou),  ou  bien  qu'il  s'agisse  d'accidents  généraux  tels  que  érythëmes, 
papules,  vésicules,  pustules  siégeant  sur  les  parties  protégées  par  les  vêtements, 
la  recherche  chimique  permet  toujours  de  déceler  la  présence  de  l'arsenic  pour 
lequel  le  tégument  cutané  et  ses  appendices,  poils,  cheveux,  ongles,  sont  une 
importante  voie  d'élimination.  Mais  l'absorption  peut  aussi  s'effectuer  par  la 
peau  et  il  n'est  pas  douteux  que  l'action  irritante  des  divers  composés  arseui- 
caux  n'intervienne  dans  ce  cas  pour  la  faciliter. 

Lorsque  l'absorption  de  l'arsenic  n*a  pas  lieu  d'une  façon  assez  lente  et  con- 
tinue, certaines  manifestations  cutanées,  comme  le  zona,  sont  rares  ;  d'autres, 
comme  la  mélanodermie  et  la  kératose,  sont  tout  à  fait  exceptionnelles.  L'intro- 
duction répétée  et  à  faibles  doses  de  l'arsenic  dans  l'organisme  favorise,  au 
contraire,  l'apparition  des  œdèmes  et  d'un  crythèmeavec  exfoliatiou  furfuracée 
précoce,  ainsi  que  de  la  mélanodermie  (pigmentation  secondaire  des  aines,  des 
régions  génitales,  des  creux  axillaires,  du  cou)  qui  se  montre  le  plus  souvent 
après  quelques  semaines,  et  de  la  kératose  qui  constitue,  en  général,  une  lésion 
tardive,  se  montrant  seulement  après  des  semaines,  des  mois,  ou  même  des 
années.  L'érythromélalgie  (névralgie  rouge  et  douloureuse  des  extrémités  de 
Weir-Mitchell)  est  également  un  symptôme  assez  fréquent  de  cette  intoxication 
par  de  très  petites  doses  longtemps  continuées.  Erythèmc,  pigmentation,  puis 
desquamation  du  tégument  cutané  altéré  dans  sa  nutrition,  telle  est,  le  plus 
habituellement,  la  succession  des  phénomènes. 

L'élimination  de  l'arsenic  par  les  muqueuses  rend  compte  également  des 
troubles  qui  peuvent  affecter  la  conjonctive  ainsi  que  les  muqueuses  nasale, 
buccale,  laryngienne,  pharyngienne  et  bronchique.  Cette  élimination  s'effectue 
principalement  par  les  glandes  de  l'estomac  et  des  intestins  où  les  échanges 
organiques  sont  les  plus  actifs.  Aussi  la  muqueuse  gastro-intestinale  est-elle 
toujours  une  voie  d'élimination  de  l'arsenic.  L'épistaxis  arsenicale  d'Imbert- 
Gourbeyre  fait  partie  de  ces  manifestations,  ainsi  que  la  gingivite  et  les  ulcé- 
rations et  éruptions  vésiculcuses  de  la  bouche  et  de  la  langue.  Le  catarrhe  du 
larynx,  de  la  trachée,  des  bronches,  peut  revêtir  une  importance  telle. qu'ils 
dominent  pendant  un  temps  plus  ou  moins  considérable  les  autres  symptômes 
et  qu'ils  arrivent  môme  à  détourner  l'attention  et  à  faire  repousser  l'hypothèse 
d'une  intoxication  arsenicale.  Dyspnée,  toux  fréquente,  spasmodique,  provo- 
quant même  parfois  des  vomissements;  crachats  muqucux,  quelquefois  san- 
guinolents; aphonie  de  durée  plus  ou  moins  considérable  ;  signes  de  congestion 
ou  de  bronchite  à  l'auscultation;  voilà  autant  de  manifestations  qui  ne  peuvent 
faire  songer  plus  particulièrement  à  une  intoxication  arsenicale.  Mais  ces  trou- 
bles sont  passagers;  et  bientôt  ils  cèdent  ou  s'accompagnent  d'autres  troubles 
plus  manifestement  en  rapport  avec  cette  intoxication,  tels  que  ceux  présentés 
par  le  rein  ou  le  foie,  ou,  mieux  encore,  ceux  de  la  période  suivante,  c'est-à-dire 
ceux  offerts  par  le  système  nerveux. 
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3*  Période  des  troubles  de  la  sensibilité.  —  Elle  précède  celle  des  troubles 
de  la  motilité,  c'est-à-dire  de  paralysie  proprement  dite  et  semble  être  absolu- 
ment constante.  Ses  manifestations  consistent  en  :  douleurs  et  troubles  de  la 
sensibilité  générale  se  produisant  simultanément  ou  successivement,  mais  per- 
sistant ensemble.  Le  plus  g'énéralement,  ce  sont  les  douleurs  qui  débutent 
(céphalalji^ie,  fourmillements,  picotements,  crampes,  sensation  de  cuisson,  dou- 
leurs fulgurantes,  engourdissement,  démangeaisons,  douleurs  irradiant  dans 
les  membres  et  produisant  des  sensations  de  fer  rouge,  de  déchirement,  de 
broiement  articulaire,  rappelant  les  symptômes  du  pseudo-tabes).  Les  troubles 
de  la  sensibilité  générale  sont  moins  accentués;  il  y  a  généralement  une  dimi- 
nution de  sensibilité  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  température  marquée  surtout 
aux  extrémités.  Ce  qui  est  plus  frappant,  c'est  le  retard  dans  la  perception  des 
phénomènes  de  sensibilité  et  Tinexacte  localisation.  L*anaphrodisie,  signalée 
par  certains  auteurs,  pourrait  être  rapportée  à  cette  période. 

4*  Période  des  paralysies.  —  Les  troubles  moteurs  qui  surviennent  ensuite 
débutent  lentement  et  progressivement  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Ils  ont 
été  signalés,  d*une  façon  tout  à  fait  exceptionnelle,  dans  les  premiers  jours  et 
après  cinq  semaines;  ils  se  montrent  le  plus  souvent  vers  le  dixième  jour.  Quel- 
quefois le  sujet,  frappé  d'un  véritable  ictus,  tombe  brusquement  sans  perdre 
connaissance  et  on  le  relève  paralysé. 

La  paralysie  atteint  d'abord  les  membres  inférieurs  où  elle  débute  par  les 
orteils,  puis  elle  envahit  les  membres  supérieurs  où  elle  débute  par  les  doigts  : 
de  plus,  elle  est  symétrique.  Aux  membres  inférieurs,  lextenseur  commun  des 
orteils  est  le  premier  touché,  puis  viennent  les  muscles  de  la  région  antéro- 
exteme  (jambier  antérieur,  extenseur  propre  du  gros  orteil,  long  et  court  péro- 
niers  latéraux);  les  fléchisseurs  ne  sont  intéressés  que  plus  tard.  A  la  cuisse,  la 
partie  inférieure  du  vaste  interne  et  du  vaste  externe  sont  les  plus  touchées;  au 
pied,  tous  les  muscles  (pédieux,  interosseux,  muscles  propres  de  la  plante) 
.sont  privés  de  contractilité  volontaire. 

Quand  les  membres  supérieurs  participent  à  la  paralysie,  ce  sont  les  exten- 
seurs, et,  plus  particulièrement,  l'extenseur  commun  des  doi^-ts,  qui  sont  frap- 
pés. Quelquefois,  la  paralysie  peut  gaç["ner  les  muscles  du  tronc  et  môme  se 
généraliser  complètement.  C'est  là,  je  crois,  une  question  de  susceptibilité 
individuelle,  chaque  individu  réagissant  à  une  môme  sollicitation  pharmacody- 
namique  avec  la  modalité  particulière  à  son  système  nerveux  ou,  comme  je  le 
dis  volontiers,  suivant  la  qualité dg  ses  cellulrs  nerveuses.  Exceptionnellement, 
on  a  signalé  l'inversion  des  forinules  à  lexainen  électrique.  Dans  tous  les  cas, 
on  note  l'abolition  de  la  contractilité  faradique  et  la  conservation,  ou  seulement 
une  légère  diminution,  de  la  contractilité  ei-alvanique.  Les  réflexes  rotulicnssont 
<i4)olis,  tandis  que  le  réflexe  crémastérieii  est  conservé. 

Comme  troubles  trophiques,  on  a  noté  une  atrophie  musculaire,  parfois  con- 
sidérable, le  plus  souvent  contemporaine  de  la  paralysie,  parfois  lui  succédant. 
La  chute  des  cheveux  et  des  poils,  les  ulcérations  de  la  peau  et  des  muqueuses. 
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les  cschares,  les  éruptions  cutanées,  la  cyanose,  la  salivation,  les  troubles  uri- 
naires,  les  sueurs,  ontété  mis  par  certains  observateurs  au  nombre  des  troubles 
trophiques  ;  mais  ils  me  paraissent  bien  plus  étroitement  en  rapport  avec  une 
lésion  locale  provoquée  soit  par  le  contact  direct  du  poison,  soit  par  son  éli- 
mination. 

Les  troubles  de  rintelli|?^ence  sont  tout  à  fait  exceptionnels  et  dus  à  des  cir- 
constances accessoires  ou  à  des  causes  surajoutées.  Ainsi,  dans  les  empoisonne- 
ments par  la  bière  observés  au  mois  de  novembre  1900  en  Ang'leterre,  on  a  pu 
relever  un  certain  nombre  de  cas  de  troubles  psychiques  pour  la  g'enèsc  des- 
quels je  serais  très  disposé  à  admettre  l'intervention  concomitante  de  Talcool.  Je 
pense  que  la  même  interprétation  doit  être  admise  pour  expliquer  les  cirrhoses 
hépatiques  signalées  également  au  nombre  des  accidents  assez  fréquents  impu- 
tables à  ringestion  de  ces  bières. 

L'évolution  que  je  viens  d'esquisser  se  réalise  le  plus  souvent  au  cours  de 
l'absorption  de  la  substance  arsenicale  ;  on  Ta  vue  cependant  se  développer 
seulement  quelques  mois  après  le  début  de  l'intoxication.  Les  paralysies  appar- 
tiennent surtout  aux  formes  subaigu^s  et  chroniques;  elles  durent  de  quelques 
semaines  à  quelques  mois,  parfois  plusieurs  années.  La  guérison  en  est  lente  ; 
et  l'on  observe  quelquefois  la  persistance  de  contractures  ou  de  rétractions. 
Lorsque  la  cause  d'intoxication  persiste  et  que  la  mort  survient,  elle  est  causée 
par  des  complications  rénales  ou  par  une  cachexie  progressive,  une  autre  lésion 
organique  s'étant  développée  parallèlement  à  celles  du  système  nerveux.  Sauf 
ces  complications,  principalement  du  côté  des  reins  et  du  foie,  le  pronostic  de 
ces  paralysies  est  bénin  au  point  de  vue  de  l'existence  de  l'individu,  mais  il  est 
grave  au  point  de  vue  des  conséquences  car  elles  peuvent  entraîner  une  infir^ 
mité  persistante  (1  ). 

Élimination,  Localisation.  —  L'arsenic  se  dissémine  dans  tous  les  organes 
lorsque  la  dose  administrée  a  été  assez  considérable  pour  déterminer  la  mort 
en  quelques  jours;  mais  lorsque  les  doses  ont  été  réfractées,  la  localisation 
s'effectue  d'une  façon  assez  caractéristique  pour  renseigner  sur  le  mode  d'in- 
toxication. En  dehors  du  foie  dans  lequel  le  poison  s'emmagasine  surtout  dans 
les  intoxications  subaiguës,  on  le  retrouve  dans  certains  organes  qui  jouent  un 
rôle  d'élimination,  tels  que  poumons,  peau  et  poils,  ongles,  muqueuses,  reins 
et  tube  digestif  qui  en  renferme  toujours,  quel  qu'ait  été  le  mode  d'introduc- 
tion dans  l'organisme.  Mais,  en  cas  d'intoxication  par  de  faibles  doses  très  long- 
temps continuées,  c'est  dans  le  tissu  spongieux  des  os,  et  notamment  dans  les 
os  plats  tels  que  os  du  crâne,  vertèbres,  scapulum,  etc.  que  l'on  peut  retrouver 
encore  Tarsenic  alors  qu'il  a  complètement  disparu  de  tous  les  autres  organes. 
L'hypothèse  de  la  substitution  de  l'arsenic  au  phosphore  dans  le  tissu  osseux  ne 
me  paraît  pas  admissible;  en  effet,  on  n'y  retrouve  jamais,  quelles  que  soient 
les  conditions  dans  lesquelles  se  produit  l'intoxication,  qu'une  faible  proportion 

(1)  Geohues  Brouardel,  Etude  sur  l'arsenicisme.  Thèse  tic  Paris,  1897. 
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d'arsenic,  tandis  que  si  cette  hypothèse  était  exacte,  on  devrait  en  trouver  une 
proportion  relativement  considérable,  au  moins  dans  certaines  formes  d'intoxi- 
cation. 

Ce  serait  plutôt  au  phosphore  des  albuminoTdes  que  cette  substitution  de 
l'arsenic  semblerait  possible,  car  on  a  constaté  que  les  plantes  croissant  dans 
un  terrain  arsenical  en  renfermeraient  des  traces  et  que  ce  «ont  les  parties  les 
plus  riches  en  principes  nutritifs  phosphores,  comme  les  semences,  qui  en  con- 
tiennent le  plus. 

L'élimination  est  lente  et  dure,  d'après  mes  expériences,  au  moins  40  jours. 
Il  est,  du  reste,  difficile  de  donner  à  cet  égard  des  chififres  absolument  exacts, 
un  certain  nombre  de  conditions  accessoires  (degré  de  vitalité  de  l'organisme, 
régime,  état  d'activité  ou  de  repos,  parmi  les  plus  importantes)  faisant  assez 
largement  varier  cette  durée]. 

L hydrogène  arsénié  (96,2  p.  100  d'arsenic)  donne  naissance  à 
un  empoisonnement  aigu.  Immédiatement  après  l'inhalation  ou 
dans  l'espace  d'une  demi-heure  surviennent  les  phénomènes 
suivants  diversement  combinés:  vomissements  répétés, céphalée 
(surtout  frontale),  cardialg-ie,  diarrhée,  haleine  fétide,  frisson, 
sensation  d'angoisse,  hyperesthésie,  coliques  néphrétiques  et 
hépatiques,  hypertrophie  de  la  rate  et  du  foie,  extrémités  refroi- 
dies, coloration  ictérique  ou  bronzée  de  la  peau  et  des  conjonc- 
tives, émission  d'urine  peu  abondante  dans  la  majorité  des  cas, 
rarement  en  grande  quantité  ;  cette  urine  présente  parfois  une 
teinte  rouge  ou  noirâtre,  elle  contient  de  l'hémoglobine,  de  la 
méthémoglobine  à  côté  de  l'oxyhémoglobine,  quelquefois  de 
riiématine  et  des  matières  colorantes  de  la  bile  en  petite  quantité, 
mais,  dans  la  plupart  des  cas,  on  n'y  trouve  pas  de  globules 
sanguins  rouges.  F^euvent  s'y  associer  :  vertige,  délires,  tremble- 
ment, faiblesse  musculaire  ou  secousses.  Les  selles  noires,  éva- 
cuées dans  un  cas,  contenaient  presque  exclusivement  de  la  bile. 
La  quantité  de  bile  produite  reste  sans  changement  aucun  ;  il  y  a 
augmentation  de  la  matière  colorante,  tandis  que  les  acides  bi- 
liaires sont  diminués.  Le  sang,  dans  le  cas  précité,  ayant  été 
soumis  à  l'examen  pendant  la  vie,  on  constata  (jue  les  globules 
rouges  y  étaient  diminués  de  nombre  et  (ju'il  contenait  énormé- 
ment de  débris  de  ces  corpuscules.  L'anurie  peut  survenir  dans 
le  cours  ultérieur  de  l'empoisonnement. 

La  mort,  quelcjucfois  précédée  d'engourdissement,  a  lieu  soit 
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brusquement,  soit  après  deux  à  six  jours  avec  le  pouls  ralenti  et  au 
milieu  de  troubles  respiratoires.  Ce  n'est  que  rarement  que  Tem- 
poisonnement  débute  par  une  syncope  :  c'est  alors  quand  le 
malade  est  déjà  revenu  à  lui  qu'apparaissent  quelques-uns 
des  phénomènes  sus-énumérés.  Dans  les  empoisonnements  de 
moyenne  gravité  le  rétablissement  s'observe  ordinairement  après 
huit  à  quatorze  jours.  11  s'annonce  par  l'atténuation  de  la  colora- 
tion anormale  de  la  peau,  la  diminution  des  douleurs  ou  bien  par 
la  décoloration  et  la  limpidité  de  l'urine  qui  peut  tout  de  même 
continuer  à  contenir  de  l'albumine.  Les  récidives  ont  été  obser- 
vées, pour  la  plupart  des  cas,  entre  le  septième  et  le  neuvième 
jour,  rarement  le  troisième  jour  après  amélioration  visible.  La 
vésicule  et  les  canaux  biliaires  des  animaux  empoisonnés  par 
l'arsenic,  souvent  aussi  l'intestin,  sont  remplis  de  bile  visqueuse. 
L'ictère  est  presque  constant  (ictère  par  résorption)  (1).  A  l'au- 
topsie les  conjonctives  présentaient  une  coloration  ictérique. 
A  la  muqueuse  intestinale,  de  coloration  ardoisée,  adhérait  du 
mucus  brun-verdâtre.  On  peut  trouver  dans  les  reins  des  infarctus 
d'hémogljobine  et  le  sang  contient  parfois  de  la  méthémoglobine. 

Autopsie. — A  V autopsie  des  sujets  ayant  succombé  à  un  empoi- 
S07inement  aigu  par  l  arsenic,  on  constate  ce  qui  suit  :  les  cadavres 
sont  bien  conservés.  Cet  état  des  cadavres  n'a  aucune  valeur  pour 
le  diagnostic,  et  à  l'heure  qu'il  est  nous  pouvons  encore  souscrire 
aux  paroles  suivantes  :  «  Elucet  nulle  jure  morti  arsenici  veneficio 
inductœ,  ullum  certuyn  influxum  tribui  passe  in  progressum 
putrefactionis  partium  organicarinn  quœ  non  proxime  a  veneno 
contactée  fuerunt.  »  La  momification  des  cadavres  dépend  essen- 
tiellement des  circonstances  extérieures.  Soumettez  à  des  condi- 
tions identiques,  d'une  part,  des  cadavres  contenant  de  l'arsenic 
et,  d'autre  part,  des  cadavres  qui  en  sont  dépourvus,  et  vous 
verrez  les  seconds  se  conserver  aussi  bien,  même  se  momifier 
comme  les  premiers.  La  momification  relativement  fréquente  des 
parois  abdominale  et  thoracique,  de  la  peau  autour  des  articula- 
tions de  la  main,  du  pied  et  du  genou,  ainsi  que  celle  de  la  peau 

(i)  Stadelmann,  Arch,  f,  exp,  Palh,u.  Pharmak.,  Bd  XVI,  h.  3. 
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recouvrant  la  main  et  le  pied,  peut  s'expliquer  aisément  sans 
qu'il  soit  nécessaire  d'y  faire  entrer  l'influence  de  l'arsenic.  11 
n'existe  donc  point  de  momification  soi-disant  arsenicale,  et  la 
momification  du  cadavre  est,  en  général,  sans  valeur  aucune  au 
point  de  vue  médico-légal  et  toxicologique.  Le  contraste  exis- 
tant entre  les  organes  internes  bien  conservés  et  les  parties  ex- 
ternes du  corps  fortement  décomposées,  ne  peut  non  plus  per- 
mettre d'arriver  à  des  résultats  concluants  comme  on  l'a  fait  (1). 
La  peau  présente  souvent  un  aspect  cyanose.  L'alcalinité  du  sang 
est  diminuée,  mais  il  ne  devient  acide  qu'après  la  mort.  La  bouche 
et  l'œsophage  ne  sont  lésés  que  rarement,  mais  en  revanche  l'es- 
tomac et  l'intestin  le  sont  dans  la  majorité  des  cas,  quelle  que  soit 
la  porte  d'entrée  du  poison.  La  muqueuse  stomacale  teintée  en 
rouge-sang  est  tuméfiée,  parfois  enduite  de  mucus  visqueux  à 
aspect  vitreux;  la  séreuse  est  ecchymotique,  et  partout  où  l'arse- 
nic en  poudre  a  séjourné  longtemps,  on  trouve  des  ecchymoses, 
des  hémorrhagies  punctiformes  ou  des  extravasations  sanguines 
plus  étendues.  Les  ulcères,  la  gangrène,  les  perforations  ne  s'ob- 
servent que  rarement.  Chez  un  homme  ayant  ingéré  9  gr.  d'acide 
arsénieux,  on  a  trouvé  une  eschare  siégeant  à  la  paroi  postérieure 
de  l'estomac.  La  gastro-adénite  parcnchymateuse  n'a  aucune  va- 
leur pathognomonique  et  est  due  seuhMnent  à  l'action  locale  de 
l'arsenic.  La  gastrite  arsenicale  a  été  décrite  comme  gastrite 
peptique  (2). 

La  muqueuse  de  l'intestin  grêle  est  couverte,  chez  les  animaux, 
de  pseudo-membranes,  les  capillaires  des  villosités  sont  dilatés 
et  dénudés  de  leur  épithélium.  Ces  membranes  de  revêtement 
sont  constituées  de  coagulunis  entremêlés  de  cellules  épithéliales 
et  adénoïdes  (3). 

La  muqueuse  du  canal  cholédoque,  les  follicules  clos  et  la 
rate  sont  tuméfiés.  Le  gros  intestin  peut  présenter  Taspert  dysen- 
téroïde.  On  peut  observer  dans  le  colon  et  le  cœcum  (mais  aussi 
dans  d'autres  parties  du  tractus  intestinal)  des  taches  se  colorant 
en  jaune  clair  par  l'hydrogène  sulfuré  :  ces  taches, qui  s'enlèvent 

(1)  Mlrray,  Z^nc<?/,  n,22  oct.  1892. 

(2)  FiLEiiNK,  Virchoiv's  Arch.,  Btl  LXXXIIl,  p.  1. 

(3)  PiSTORiL's,  Arch.  f.  exp.  Path.  u,  Phnnnak.,  Bd  XVl,  198. 
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par  un  lavage  simple  à  l'eau  et  qui  disparaissent  dès  qu'on  laisse 
tomber  sur  elles  une  goutte  d'ammoniaque,  sont  formées  par 
le  sulfure  d'arsenic. 

On  a  trouvé  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie  hypertrophié^ 
des  reins,  du  cœur  et  des  cellules  èpithéliales  des  alvéoles  pulmo- 
naires. Dans  un  cas  où  la  mort  est  survenue  vingt-six  heures  après 
l'empoisonnement,  le  foie  qui  pesait  2350  gr.  était  transformé 
presque  en  entier  en  une  masse  graisseuse.  Chez  les  animaux,  on 
a  constaté  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  hépatiques 
et  des  cellules  étoilées  de  KupfTer  ;  on  peut  en  outre  trouver  des 
espèces  de  foyers  de  tissu  hépatique  nécrosé  ;  cette  nécrose, 
localisée  à  la  périphérie  du  lobule  hépatique,  peut  être  déjà  per- 
ceptible à  l'œil  nu  ou  seulement  à  l'examen  microscopique.  Il 
est  impossible  de  découvrir  aucune  relation  entre  les  foyers 
nécrotiques  et  les  figures  mitosiques  observées  dans  les  cellules 
hépatiques.  On  rencontre  aussi,  dans  des- cas  isolés,  des  formes 
atypiques  de  division  nucléaire  (1).  L'ingestion  chronique  de 
l'arsenic  a  donné  naissance,  chez  les  animaux,  à  l'hypertro- 
phie et  à  la  dégénérescence  graisseuse  des  ganglions  mésenté- 
riques  (surtout  à  leur  périphérie)  et  à  des  processus  inflamma- 
toires dans  les  canaux  biliaires.  On  peut  aussi  rencontrer  des 
ecchymoses  sous-pleurales  et  sous-péricardiques,  la  dégénéres- 
cence graisseuse  du  cœur,  ainsi  que  des  exsudats  dans  les  ven- 
tricules cérébraux  et  des  lésions  rénales. 

Recherche  de  l'arsenic.  —  On  aurait  constaté  récemment  que 
l'arsenic  se  trouve  dans  quelques  tissus  normaux  des  animaux, 
dans  la  glande  thyroïde,  la  peau  et  ses  annexes,  les  ongles,  les 
poils,  les  cheveux,  les  cornes,  etc.  On  en  trouve  aussi  dans  la 
glande  mammaire,  le  lait,  le  thymus  et  les  os,  mais  on  ne  cons- 
tate, au  contraire,  jamais  d'arsenic  dans  les  muscles,  le  foie,  la 
rate,  l'estomac,  l'intestin,  le  pancréas,  etc.  Le  sang  normal  chez 
les  animaux  et  l'homme  ne  contient  pas  d'arsenic;  il  ne  contient 
pas  un  vingt-millionème  de  son  poids  d'arsenic,  soit  moins  de 
0"»05  par  kilogramme,   mais  le  sang  menstruel  en  renfermait 

(i)  WoLKOw,  Arch.  f.path.  Anat.,  Bd  CXXVIl,  p.  477. 
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0"«28  par  kilogramme.  Le  sang  des  menstrues  anémiques  ne  con- 
tiendrait pas  ce  métalloïde  (1). 

[Je  croîs,  en  ce  qui  me  concerne,  devoir  faire  d'expresses  réserves  à  ce  sujet, 
n^ayant  jamais  pu,  jusqu'ici,  confirmer  ces  résultats  dans  un  f^rand  nombre  de 
recherches.] 

La  terre  des  cimetières  ne  le  contient  que  rarement.  Dans  quel- 
ques endroits  en  Allemagne,  en  Angleterre  et  en  France  (Vosges) 
il  se  trouve  dans  le  sol  sous  forme  d'arsénite  de  fer  qui,  solublo 
dans  l'eau  chaude,  ne  se  dissout  point  dans  l'eau  froide,  même 
après  un  contact  de  trois  mois  de  durée  (2).  Le  sol  argileux  renfer- 
mant des  sels  de  calcium  et  de  fer  transforme  peu  à  peu  en  com- 
posés insolubles  l'arsenic  contenu  dans  les  solutions  diacide  ars(v 
nieux,  d'arsénites  ou  d'arséniates  alcalins,  de  sorte  que  déjà  à  la 
profondeur  de  ()"6  à  0°*9  au-dessous  de  l'endroit  arrosé,  on  ne 
trouve  pas  trace  d'arsenic  même  après  qu'il  a  filtré  à  travers  ce  sol 
pendant  quatorze  mois  consécutifs.  On  ne  trouve  pas  d'arsenic 
dans  des  morceaux  de  viande  ayant  séjourné  plusieurs  années 
dans  un  sol  auquel  avait  été  mélangé  de  l'arsenic.  La  désagrégation 
dans  le  sol  des  pyrites  arsenicales  ne  fait  jamais  pénétrer  l'arse- 
nic dans  les  cadavres.  Un  cadavre  contenant  de  l'arsejiic  entre-t-il 
en  putréfaction,  le  sulfure  d'arsenic  qui  s'y  produit  se  dissoudra 
dans  le  liquide  ammoniacal  du  cadavre,  d'où  il  peut  suinter  à 
travers  les  planches  du  cercueil  jusqu'au  sol.  Je  considère  aussi 
comme  possible  la  transformation,  à  l'aide  des  schizophytes  ou 
schizomycètes,  des  composés  arsenicaux  insolubles  en  composés 
solubles.  L'arsenic  peut  pénétrer  accidentellement  dans  les  cada- 
vres grâce  à  des  objets  contenant  de  l'arsenic  qui  ont  été  ensevelis 
avec  le  mort  (vêtements,  fleurs  artificielles,  croix  en  bois,  etc.)(3). 
Il  est  hors  de  doute  que  l'arsenic  [)uisse,  par  diffusion,  pénétrer 
de  l'estomac  dans  les  autres  organes  du  cadavre.  La  rapidité  (»t 
l'étendue  de  ce  transport  de  l'arsenic  dépendent  du  pouvoir  de 
di(}*usion  de  la  préj)aration  employée  et  de  la  nature  de  l'organe 
que  l'arsenic  doit  traverser. 

\{)  Gautier,  BuUet,  de  VAcad.  de  Médecine,  dî)00,  'M  série,  loni.  XLIV,  p.  190. 

(2)  Garnier,  Revue  méd.  de  l'Est,  1882,  n"  2:^,  p.  092.—  Sculaudenhauffen  cIGarnier, 
Compte*  rendus  de  l*Ar.  des  Sciences,  t.  (1,  p.  1IW8. 

(3)  LtDWni  und  Mautiiner,   Wiener  med.  Bldtter,  1884,  3  janv.  n»  1. 
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Il  est  impossible  de  différencier  reiiipoisonnement  d'avec 
l'introduction  de  l'arsenic  après  la  mort.  L'assertion  que  la  pré- 
sence de  l'arsenic  dans  le  rein  gauche  et  son  absence  (ou  seulement 
des  traces)  dans  le  rein  droit  militerait  en  faveur  de  son  incor- 
poration après  la  mort  est  absolument  inexacte. 

L'arsenic  sera  recherché  dans  l'estomac  et  l'intestin,  le  foie, 
la  rate,  les  reins,  les  poumons,  le  cerveau,  les  muscles,  les  che- 
veux, les  os,  ainsi  que  dans  les  organes  génitaux  en  cas  d'em- 
poisonnement par  le  vagin  et  toujours  dans  les  copeaux  prove- 
nant des  planches  inférieures  du  cercueil.  L'arsenic  peut  être 
décelé  dans  le  cadavre  pendant  deux  à  vingt  années,  surtout  si 
la  terre  était  sèche. 

L'acide  arsénieuxa-t-il  été  trouvé  à  l'état  solide  ou  obtenu  par 

épuisements  répétés, 
on  peut  le  reconnaître 
à  ce  que,  chauffé  avec 
du  charbon  ou  du  cya- 
nure de  potassium,  il 
se  réduit  en  arsenic 
métallique. 

Dans  a  (fig.  5)  se 
trouve  la  substance  sus- 
pecte, et  dans  h  un 
fragment  de  charbon. 
Commence-t-on  à  chauf- 
fer au  rouge  le  char- 
bon et  ensuite  la  pointe  du  tube,  pour  que  les  vapeurs  de 
l'acide  arsénieux  passent  sur  le  charbon  chauffé  au  rouge,  on  voit 
se  déposer  en  c  un  miroir  arsénié  qui,  chauffé  isolément  après  que 
l'on  a  retiré  le  charbon,  dépose  des  octaèdres  brillants  sur  les 
parties  froides  du  verre. 

Lorsque  du  cuivre  décapé  est  soumis  à  l'ébullition  avec  de 
l'acide  arsénieux  en  solution,  il  se  couvre  d'un  enduit  d'arsenic 
métallique  (résultat  positif,  s'il  y  a  0*'0000I5  d'acide  arsénieux 
pour  I  ce.  d'eau).  Si,  dans  un  verre  à  réactif,  on  ajoute  à  3cc.  d'une 
solution  arsenicale  dans  l'acide  chlorhydrique  dilué  un  fragment 
d'étain  laminé  de  la  grandeur  d'une  pièce  de  cinq  francs,  et  que 


Fi^.  5.  —  Réduction  de  l'acide  arsénieux  par 
la  chaleur  et  le  charbon. 
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Ton  chautFe  le  tout,  le  liquide  prendra  une  coloration  allant  du 
jaune  au  brun-jaunàtre.  Une  solution  de  chlorure  de  zinc  (du  poids 
spécifique  de  1,45)  précipite  des  solutions  d'acide  arsénieux(  l'ar- 
senic sous  forme  de  flocons  bruns  ou  noirs  permet  encore  de 
déceler  1/1(M)0  de  milligramme  d'acide  arsénieux).  L'azolale  d'ar- 
çent  donne  un  précipité  rouge-hrique  avec  les  arséniates  alcalins 
neutres.  L'hydrogène  à  l'état  naissant  donne  de  l'hydrog-ène  ar- 
sénié si  on  le  fait  agir  sur  des  composés  arsenicaux  solubles.  L'hvr 
drojçène  arsénié,  en  traversant  un  tube  de  verre  chauffé  au  rouft^e 
sur  un  point,  se  dédouble  en  hydrog-ène  et  arsenic.  Ce  dernier 
forme  des  taches  noires  au  delà  de  la  partie  chauffée  du  tube.  Une 
soucoupe  en  porcelaine  est-elle  maintenue  au-dessus  de  la  flamme 
de  l'hydrogène  arsénié,  on  y  voit  apparaître  des  taches  noires 
d'arsenic.  Ces  taches  ainsi  que  celles  produites  dans  les  tubes 
par  1/20  de  milligramme  d'arsenic,  sont  aussi  considérées  comme 
de  l'hydrogène  arsénié  solide. 


Fijij.  6.  —   Appareil  «le  Marsli. 


Ce   miroir  arsenical  se  dissout   dans   rhyp()chh)rite  do  soude 
(ce  qui  le    différencie  du  miroir  stihié),  il  fournit  avec  le  sulfln- 
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drate  d'ammoniaque  du  sulfure  d'arsenic  jaune  insoluble  dans 
l'acide  chlorhydrique  (le  sulfure  d'antimoine  se  dissout  dans 
l'acide  chlorhydrique)  ;  et,  après  chauffage  avec  l'acide  azotique 
et  addition  de  quelques  gouttes  d'une  solution  de  molybdate 
d'ammoniaque  dans  l'acide  azotique,  la  |)résence  de  1/100  ingr. 
d'arsenic  se  laisse  déjà  reconnaître  à  l'apparition  d'un  précipité 
constitué  de  cristaux  microscopiques.  L'analyse  décrite  plus 
haut  se  fait  à  l'aide  de  l'appareil  de  Marsh  (1  )  (fig.  6).  Du  flacon 
de  Woulf  ^  où  se  dégage  de  l'hydrogène  (par  l'action  de  l'acide 
sulfurique  sur  le  zinc),  celui-ci  traverse  le  tube  dessiccateur  ^ 
pour  arriver  dans  le  tube  réducteur  (L 

Pour  démontrer  la  présence  de  Varsenic  dans  les  orfjanes  des 
anihiaax^  ceux-ci  sont  traités,  à  une  température  élevée,  par  du 
chlorate  de  potasse  et  de  l'acide  chlorhydrique,  on  filtre,  on  chasse 
le  chlore  libre  et  l'acide  en  excès  en  soumettant  le  liquide,  à  plu- 
sieurs reprises,  à  l'évaporation  ;  on  fait  passera  travers  le  liquide 
un  courant  d'hydrogène  sulfuré,  on  filtre  le  sulfure  d'arsenic 
ainsi  obtenu  et  on  le  dissout  dans  le  sulfure  d'ammonium  ou 
dans  une  solution  de  sulfure  de  potassium.  Le  filtrat  de  cette 
solution  sera  évaporé,  chauffé  dans  un  petit  creuset  avec  un  mé- 
lange de  carbonate  de  soude  et  d'azolate  de  soude  et  le  produit 
de  la  fusion  sera  repris  par  l'eau  et  filtré.  Le  filtrat  contient  de 
l'arséniate  de  soude.  A[)rès  avoir  évaporé  à  plusieurs  reprises  la 
solution  filtrée  et  l'avoir  additionnée  plusieurs  fois  d'acide  sulfu- 
rique dilué  (pour  la  débarrasser  de  l'azotate  et  de  l'azotile  de 
soude),  on  obtient  un  résidu  (|ui,  dissous  dans  l'eau,  peut  être 
examiné  dans  l'appareil  de  Marsh.  On  peut  aussi  détruire  les 
masses  organiques  en  les  chauffant  à  un  point  voisin  de  l'ébulli- 
tion  avec  de  l'acide  sulfurique  et  de  l'oxyde  de  cuivre.  Le  liquide 
ainsi  obtenu  sera  porté  dans  l'appareil  de  Marsh  après  l'avoir 
préalablement  débarrassé,  le  cas  échéant,  de  l'acide  sulfureux 
qui  s'y  trouve  mélangé. 

[Aux  procédés  qui  viennent  d'ôtre  décrits,  je  préfère  beaucoup  la  dcslruction 
par  le  mélan^-e  d'acides  sulfurique  et  nitrique  en  présence  du  sulfate  acide 
de  potassium,  et  le  procédé  de  M.  Armand  Gautier.  J'ai  eu  roccasion  de  Tutili- 

(1)()tt(),    Aiisrniitefung  fier    Giffe,  \).  idl. 
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ser  un  nombre  de  fois  considérable  ;  et  je  le  regarde  comme  d'une  exactitude 
parfaite  lorsqu'il  est  rigoureusement  suivi.  La  destruction  des  matières  orga- 
niques par  le  chlorate  de  potasse  et  Tacide  chlorhjdrique  est  presque  aussi  lon- 
gue puisqu'elle  exige  la  transformation  complète  de  ces  matières  organiques 
en  acide  carbonique  et  en  eau  ;  et,  de  plus,  elle  expose  à  entraîner,  à  l'état  de 
chlorure  d'arsenic,  une  quantité  appréciable  du  poison  que  l'on  veut  déceler. 

La  technique  de  ce  procédé  est,  de  tous  points,  applicable  à  la  recherche  de 
l'antimoine,  ce  qui  me  dispensera  d'y  revenir  au  chapitre  suivant. 

Les  matières  suspectes  sont  divisées  et  placées  dans  une  capsule  de  porce- 
laine assez  grande  pour  éviter  toute  perte  de  substance  par  le  boursouflement, 
souvent  considérable,  de  la  masse.  On  arrose  les  organes  avec  de  l'acide 
nitrique  concentré  (50  grammes  d'acide  pour  chaque  fraction  de  100  grammes 
de  matière),  et  l'on  chauffe  très  doucement.  Les  matières  organiques  se  liqué- 
fient peu  à  peu  :  on  chauffe  un  peu  plus  fort  pour  évaporer  le  liquide,  etlorsque 
la  masse  est  devenue  visqueuse  et  tend  à  s'attacher  aux  parois,  on  retire  la 
capsule  du  feu,  sinon  une  vive  attaque  aurait  lieu  bientôt,  déterminant  une 
décomposition  brusque  des  produits  nitrés,  avec  déflagration,  parfois  même 
explosion  et  entraînant  toujours  une  perte  notable  d'arsenic.  Nous  avons  vu, 
dans  la  description  du  procédé  que  j'adopte  toujours  (page  79),  que  cette 
décomposition  brusque  pouvait  être  évitée  en  ajoutant  au  mélange  nitrique  20 
p.  iOO  du  poids  des  matières  en  bisulfate  de  potasse  pur.  On  ajoute  alors  10 
grammes  d'acide  sulfuriqueàOG*  parfaitement  pur  (essayé  au  préalable  à  l'np- 
pareil  de  Marsh),  et  l'on  chauffe  modérément,  jusqu'à  ce  que  la  masse  brun- 
noirâtre  tende  à  s'attacher  au  fond  de  la  capsule.  La  matière  organique,  déjà 
profondément;  attaquée  par  l'acide  nitrique,  subit  alors  une  oxydation  très 
puissante;  les  dérivés  nitrés  sont  décomposés  pour  la  majeure  partie,  mais  la 
destruction  se  fait  sans  qu'il  y  ait  jamais  déflagration,  comme  l'avait  déjà 
remarqué  Filhol.  A  ce  moment,  on  projette  sur  la  masse,  échauffée  jusqu'au 
point  où  l'acide  sulfurique  qui  l'imprègne  commence  à  émettre  quelques  vapeurs, 
20  à  25  grammes  d'acide  azotique  fumant  que  l'on  y  laisse  tomber  goutte  à 
goutte  en  mélangeant  avec  une  baguette  de  verre.  Le  mélange  se  liquéfie  de 
nouveau,  d'abondantes  vapeurs  nitreusesse  dégagent,  et  Ton  continue  à  chauffer 
jusqu'à  ce  que  la  masse  commence  à  se  carboniser  et  émettre  des  vapeurs 
denses  d'acide  sulfurique.  On  répète  plusieurs  fois  cette  affusion  d'acide  nitrique 
fumant  quand  cela  est  nécessaire  ;  lorsqu'il  s'agit,  par  exemple,  de  détruire 
des  substances  difficiles  à  oxyder  comme  des  matières  grasses.  Il  faut  alors 
que  toute  la  masse  soit  transformée  en  un  magma  brun  ne  se  carbonisant 
presque  plus  à  la  température  à  laquelle  l'acide  sulfurique  émet  d'abondantes 
vapeurs  blanches.  On  laisse  alors  refroidir,  et  le  résidu  charbonneux,  friable, 
est  écrasé  à  l'aide  d'un  pilon  dans  la  capsule  même,  {tuis  on  l'épuisé  à  l'ébulli- 
tîon  par  de  l'eau  fortement  acidifiée  d'acide  chlorhydriquc  pur.  Le  magma  est 
filtré  bouillant,  repris  au  moins  une  fois  par  l'eau  distillée  bouillante,  et,  dans 
la  liqueur,  on  ajoute  du  bisulfite  de  soude  jusqu'à  ce  qu'elle  dégage  une  forte 
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odeur  d'acide  suJfurcux,.  puis  on  chauffe  à  rébullition  jusqu'à  disparition  com- 
plète de  toute  odeur  sulfureuse.  Après  refroidissement,,  on  dirig'e  dans  la 
liqueur  un  courant  lent  d'hydrogène  sulfuré  prolonjçô  pendant  douze  heures^ 
on  laisse  se  rassembler  pendant  douze  heures  au  moins  dans  un  endroit  chaud 
le  précipité  qui  a  pris  naissance,  en  ayant  soin  de  boucher  hermétiquement  la 
fiole  qui  renferme  la  liqueur.  Au  bout  de  ce  temps,  on  recueille  le  précipité  sur 
un  filtre  de  papier  Bcrzélius,  on  le  lave  avec  un  peu  d*eau  charg-ée  d'hydrog-ène 
sulfuré,  puis  on  le  met,  avec  son  contenu,  en  dig'estion  dans  une  capsule  ren- 
fermant quelques  centimètres  cubes  d'ammoniaque.  Cette  opération  permet  de 
séparer  le  sulfure  d'arsenic  (directement  soluble  dans  l'ammoniaque),  et  le 
sulfure  d'antimoine  (soluble  dans  l'ammoniaque  grâce  à  la  présence  d*uYie 
petite  quantité  de  soufre  réduit),  d'une  assez  grande  proportion  de  matières 
étrangères  (soufre,  produits  de  réduction  de  dérivés  organiques,  etc.),  dont  il 
sont  toujours  accompagnés.  La  solution  ammoniacale  est  filtrée  au  bout  de 
quelques  heures,  le  filtre  lavé  à  l'eau  ammoniacale,  et  la  liqueur  alcaline  est 
évaporée  au  bain-marie.  à  siccité,  dans  une  capsule  de  porcelaine.  Le  résidu 
de  l'évaporation  est  repris  deux  ou  trois  fois  de  suite  par  l'acide  nitrique  fumant, 
évaporé  chaque  fois  à  siccité  au  bain-marie,  afin  d'oxyder  l'arsenic  ou  l'anti- 
moine et  de  détruire  complètement  toutes  les  matières  étrangères  :  la  liqueur 
ammoniacale  renferme  en  effet  toujours  une  certaine  proportion  de  matière 
organique.  Finalement,  le  résidu  est  redissous  dans  l'acide  sulfurique  pur 
dilué  au  cinquième  et  introduit,  par  petites  fractions  successives,  dans  un  appa- 
reil de  Marsh. 

Conduite  de  Vappareil  de  Marsh  pour  son  application  au  dosage  de  Var- 
senic  contenu  dans  les  matières  organiques  (1).  —La  réduction  de  Tarsenic 
dans  l'appareil  de  Marah  doit  être  conduite  avec  des  soins  tout  particuliers 
lorsqu'on  se  propose  de  faire  servir  cet  appareil  au  dosage  de  la  quantité  d'ar- 
senic existant  dans  les  matières  analysées  ;  c'est  encore  aux  recherches  de 
M.  Armand  Gautier  que  Ton  est  redevable  de  ce  procédé  qui  permet  de  retrou- 
ver de  95  à  98  p.  100  de  la  proportion  d'arsenic  existant  réellement  dans  les 
mélanges  de  matières  organiques. 

L'appareil  de  Marsh  (Voy.  fig.  7)  se  compose  pour  cela  d'un  flacon  A  de  250 
centimètres  cubes  au  plus  de  capacité,  fermé  par  un  bouchon  de  caoutchouc 
percé  de  deux  trous,  dont  l'un  donne  passage  à  un  tube  à  entonnoir  F  servant  à 
introduire  le  liquide,  et  le  second  à  un  tube  abducteur  courbé  à  angle  droit  et 
portant, sur  la  partie  horizontale,  une  boule  Bsoufllée  dans  le  verre.  L'extrémité 
horizontale  de  ce  tul)c  abducteur  est  reliée,  par  un  bouchon  de  caoutchouc, 
à  un  tube  G  de  15  millimètres  environ  de  diamètre,  contenant  de  l'ouate,  où 
mieux  de  l'amiante  légèrement  tassée  et  destinée  à  retenir  le  liquide  entraîné 
mécaniquement.  A  l'autre  extrémité  du  tube  à  amiante  est  relié,  par  un  bou- 
chon de  caoutchouc,  un  tubeE  en  verre  vert,  à  parois  épaisses,  de  3  à  4  milli- 
mètres de  diamètre  intérieur,  long  de  30  à 40  centimètres,  entouré  de  clinquant 

(1)  Consulter  également  :  J.  Ogiei\,  Traité  de  chimie  toxicologique,  p.  295  et  passim. 


ARSENIC 


229 


sur  une  longueur  de  10  à  12  centimètres  dans  sa  partie  médiane,  que  l'on 
porte  au  rouge  à  Tuide  d'une  grille  à  gaz  D  spécialement  disposéejà  cet  effet  : 


Fig.  7.  —  Appareil  do  Marsh. 


l'extrémité  libre  de  ce  tube  de  verre  vert  est  effilée  à  la  lampe.  Tous  les  bou- 
chons de  caoutchouc  servant  au  montage  de  Tapparoil  doivent  être  préala- 
blement mis  à  macérer  pendant  douzo  heures  dans  une  solution  étendue  do 
soude  caustique  qui  est  ensuite  chauffée  à  Tébullition  pondant  un  quart  d'heure  ; 
les  bouchons  sont  alors  retirés  et  lavés  à  plusieurs  reprises  avec  de  Toau  dis- 
tillée. Celte  précaution,  la  plupart  du  temps  superflue,  a  pour  but  d'enlever 
toute  trace  d'arsenic  que  la  vulcanisation  du  caoutchouc  par  le  soufre  pourrait 
avoir  apportée  à  la  surface  des  bouchons.  Toutes  les  pièces  en  verre  do  l'appa- 
reil doivent  avoir  été,  au  préalable,  lavées  fivcc  de  l'acide  azotique  pur,  puis 
avec  de  l'eau  distillée  et,  en  ce  qui  concerne  les  tubes,  séchées  avec  soin  : 
l'amiante  aura  été  lavée  à  l'acide  azotique  dilué,  puis  à  l'eau  distillée,  séchée, 
et  enfin  calcinée  au  rouge. 

Le  flacon,  dans  lequel  on  introduit  30  grammes  de  zinc  pur,  absolument 
exempt  d'arsenic,  est  plongé  dans  une  terrine  pleine  d'eau,  de  fayon  à  éviter 
l'élévation  de  température  très  nuisible  à  la  transformation  totale  de  l'arsenic 
en  hydrogène  arsénié,  et  qui  peut,  de  plus,  déterminer  la  formation  de  petites 
quantités  d'iicides  sulfureux  ou  sulfhydrique  par  réduction  de  l'acide  sulfuri- 
que  en  présence  de  l'hydrogène  naissant,  surtout  lorsque  la  matière  organique 
a  été  incomplètement  détruite.  L'anneau  arsenical  perd  alors  on  netteté  et  pos- 
sède une  couleur  variant  du  brun  au  jaune-rougeâtro  au  lieu  de  la  couleur  noire 
miroitante  habituelle. Par  le  tube  à  entonnoir  F  dont  roxtrémité  plongeant  dans 
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l'appareil  aura  été  effilée  et  recourbée  en  forme  de  crochet  à  convexité  infé- 
rieure, pour  éviter  toute  perte  do  g-az,  on  verse  sur  le  zinc  contenu  dans  le  flacon 
50  centimètres  cubes  d'acide  sulfurique  parfaitement  pur  étendu  de  cinq  fois 
son  poids  d'eau.  C'est  V acide  dilué  normal  de  M.  Gautier. 

L'acide  sulfurique  dilué  et  le  zinc  parfaitement  purs,  réag^issant  difficilement 
pour  donner  lieu  à  un  dég^aj^i-ement  d'hydrog-ène,  on  excite  la  réaction  en  ver- 
sant par  le  tube  à  entonnoir  quelques  gouttes  d'une  solution  de  chlorure  de 
platine  ;  lorsque  tout  l'air  est  chassé  de  l'appareil,  ce  qui  a  lieu  au  bout  d'un 
quart  d'heure  au  plus,  on  chauffe  au  rouge  la  portion  D  du  tube  de  dégagement 
entourée  de  clinquant,  et  l'on  allume  le  gaz  qui  se  dégage  par  l'extrémité 
effilée  du  môme  tube.  Il  est  de  la  plus  grande  importance,  pour  la  réussite  du 
dosage,  que,  pendant  toute  la  durée  de  l'opération,  le  gaz  brille  à  l'extrémité 
effilée  du  tube  de  dégagement  avec  une  flamme  presque  invisible  et  qui  ne  doit 
jamais  donner  de  tache  lorsqu'on  l'écrase  contre  un  corps  froid,  une  capsule  de 
porcelaine  par  exemple.  On  peut  alors  commencer  à  introduire  dans  l'appareil 
la  liqueur  obtenue  précédemment  et  dans  laquelle  il  s'agit  d'isoler  et  de  doser 
l'arsenic. 

Supposons  donc  qu'après  avoir  opéré  comme  il  vient  d'être  dit  dans  le  para- 
graphe précédent,  nous  possédions  le  résidu  d'évaporation  finale  de  l'acide 
nitrique  après  son  action  sur  les  produits  dissous  par  l'ammoniaque.  L'arsenic 
ou  l'antimoine  existeront  dans  ce  résidu  à  l'état  d'acides  arsénique  ou  antimo- 
nique.  On  verse  dans  la  capsule,  sur  ce  résidu  salin,  5  grammes  d'acide  sul- 
furique pur  à  66®,  on  chauffe  légèrement  pour  faciliter  la  dissolution,  et  on 
ajoute  45  grammes  de  l'acide  dilué  normal.  On  laisse  refroidir,  et  on  introduit 
cette  solution,  par  fractions  de  2  centimètres  cubes  au  plus,  parle  tube  à  enton- 
noir de  l'appareil  de  Marsh.  On  recommence  une  nouvelle  addition  environ 
toutes  les  cinq  minutes,  de  telle  sorte  que  l'introduction  de  la  totalité  de  la 
liqueur  arsenicale  ou  antimoniale  dure  au  moins  deux  heures.  11  faut  de  temps 
en  temps,  pendant  l'opération,  essayer  si  la  flamme  du  gaz  brûlant  à  l'extré- 
mité effilée  du  tube  de  dégagement  ne  donne  pas  de  trace  de  tache  lorsqu'on 
l'écrase  sur  une  capsule  de  porcelaine  ;  si  ce  phénomène  se  produisait,  ce  qui 
peut  arriver  lorsque  la  proportion  d'arsenic  ou  d'antimoine  est  considérable, 
il  faudrait  attendre  un  temps  plus  lonçf  entre  chaque  nouvelle  introduction  de 
liqueur.  Lorsque  la  totalité  de  la  liqueur  arsenicale  ou  antimoniale  a  été  ainsi 
introduite  dans  l'appareil  de  Marsh,  on  lave  la  capsule  avec  25  grammes  d'acide 
dilué  normal  auquel  on  ajoute  Tj  grammes  d'acide  sulfurique  pur  à  66®,  on  verse 
en  trois  ou  quatre  fois  cette  solution  dans  l'appareil,  puis  enfin,  on  y  introduit 
encore,  en  une  seule  fois,  25  grammes  d'acide  dilué  normal  additionné  de  12 
grammes  d'acide  sulfurique  pur  à  66®,  en  ayant  soin  de  ne  jamais  introduire 
dans  l'appareil  que  des  solutions  bien  refroidies. 

Ainsi  conduite,  l'opération  dure  de  quatre  à  cinq  heures,  et  permet  d'obte- 
nir sous  forme  d'anneau  dans  le  tube  en  verre  vert,  la  totalité  de  l'arsenic  con- 
tenu dans  les  matières  analysées.  Pour  que  ce  procédé  donne  les  résultats  indi- 
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qués,  il  ne  faut  pas  que  la  quantité  d'arsenic  dégagée  dans  une  opération  (en  cinq 
heures)  soit  supérieure  à  5  milligrammes.  Il  ne  se  fait  pas  trace  d'hydrogène 
arsénié  solide,  ni  d'arsenic  précipité,  et  le  dosage  est  possible  même  en  pré- 
sence d'une  certaine  quantité  de  matière  organique,  comme  l'ont  confirmé  les 
recherches  et  les  analyses  de  MM.  Ghittenden  et  Donaldson  {Chemical  News, 
t.  XLIII,  p.  21). 

A  la  fin  de  l'opération,  l'arsenic  se  présente  sous  forme  d'un  anneau  miroi- 
tant plus  ou  moins  long  et  dense.  On  coupe  le  tube  de  façon  à  circonscrire 
l'anneau  dans  la  partie  détachée,  et  l'on  a  soin  de  faire  des  sections  nettes  sans 
éclats  ni  bavures  pouvant  se  détacher  ultérieurement;  on  pèse  rapidement  et 
très  exactement,  au  dixième  de  milligramme,  le  fragment  qui  porte  l'anneau, 
puis  on  le  place  dans  une  capsule  de  porcelaine  contenant  quelques  centimètres 
cubes  d'acide  nitrique  ;  on  chauffe  au  bain-marie  jusqu'à  dissolution  complète 
de  l'arsenic,  on  lave  le  tube  à  l'eau  distillée,  on  le  sèche  et  on  le  pèse  de  nou- 
veau ;  la  différence  de  poids  donne  la  proportion  de  l'arsenic. 

Lorsqu'il  s'agit  d'un  anneau  d'antimoine,  il  est  préférable  d'employer  de 
Teau  régale  pour  dissoudre  l'anneau,  afin  d'être  sûr  qu'il  ne  reste  pas  d'acide 
antimonique  adhérent  au  verre.  Je  dois  ajouter  que  cette  méthode,  si  parfaite 
dans  le  cas  de  l'arsenic,  lais.se  à  désirer  relativement  au  dosage  de  l'antimoine 
dont  on  ne  peut  obtenir  que  i)0  à  80  p.  100  de  la  quantité  réelle,  à  moins  de 
prolong'er  pendant  dix  à  douze  heures  la  marche  de  l'appareil. 

Quelques  auteurs  ont  proposé  de  verser,  dans  l'appareil  de  Marsh,  une  solu- 
tion de  sulfate  de  cuivre  au  lieu  de  chlorure  de  platine  pour  exciter  le  dégage- 
ment de  l'hydrogène  :  les  recherches  et  les  dosages  de  M.  Armand  Gautier  ont 
montré  que  ce  procédé  donnait  une  perte  sensible  d'arsenic  par  suite  de 
la  formation  soit  d'hydrure  solide,  soit  d'arsenic  même,  dans  le  flacon 
générateur  d'hydrogène,  et  que,  de  plus,  l'emploi  du  sulfate  de  cuivre  aug- 
mentait beaucoup,  surtout  avec  les  liqueurs  diluées,  le  temps  nécessaire  pour 
l'apparition  de  l'anneau. 

Il  pourrait  se  faire,  dans  ces  conditions,  ajoute  M.  A.  (iautier,  que  des  traces 
d'arsenic  qui  .se  trouveraient  dans  le  zinc  ou  l'acide  sulfurique  ne  donnassent 
pas  d'anneau,  même  au  bout  d'une  demi-heure  d'essai  à  blanc,  et  ({uc  l'expert, 
se  croyant  suffisamment  reiiseii»-né,  versât  alors  les  matières  suspectes,  mais 
non  arsenicales,  dans  ra{>pareil.  (iràce  à  la  très  lente  formation  de  l'anneau  en 
présence  du  cuivre,  dans  ces  liqueurs  très  étendues,  Tai'senic,  dont  on  pourrait 
alors  recueillir  des  traces,  serait  attribué  aux  dernières  substances  versées 
dans  l'appareil,  tandis  qu'elles  proviendraient  en  réalité  des  réactifs. 

Dans  leur  très  remarquable  mémoire  sur  la  recherche  et  le  dosage  toxicolo- 
gique  deTarsenic,  MM.  (Ghittenden  et  Donaldson  proposent  d'évaporer  sim- 
plement à  .siccité  au  bain-marie  le  produit  de  l'épuisement  par  l'eau  distillée, 
après  vingt-quatre  heures  de  macération,  du  résidu  charbonneux  obtenu  après 
action  des  acides  nitrique  et  sulfurique,  et  d'introduire  directement  ce  résidu, 
redissous  dans  l'acide  dilué   normal,  dans  l'appareil  de  Marsh  :  on  éviterait 
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ainsi  des  manipulations  assez  longues,  délicates,  et  pouvant  occasionner  des 
erreurs  par  suite  de  Temploi  de  réactifs  impurs.  Ils  citent  des  dosages  démon- 
trant que  la  présence  d'une  quantité  môme  assez  considérable  de  matières  orga- 
niques ne  nuit  pas  à  Texactitudc  des  résultats,  et  font  observer  que  Tpn  peut, 
d^ailleurs,  détruire  la  majeure  partie  de  ces  matières  organiques  par  un  ou 
deux  traitements  du  résidu  d*évaporation  par  Tacide  nitrique. 

J'adopterais  volontiers  cette  modification  dans  les  circonstances  où  la  pro- 
portion de  matière  organique  n  est  pas  trop  considérable,  mais  j*ai  eu  bien  des 
fois  l'occasion  de  m'assurer  que,  dans  beaucoup  de  cas,  on  a  un  avantage  évi- 
dent a  débarrasser  l'arsenic  (ou  l'antimoine)  des  substances  étrangères  qui 
l'accompagnent  toujours  dans  cette  solution  aqueuse. 

Quant  à  ce  qui  regarde  la  pureté  des  réactifs  employés,  ce  n'est  pas  un  cou- 
rant d'hydrogène  sulfuré  bien  lavé,  même  produit  par  l'action  de  l'acide  chlor- 
hydrique  sur  le  sulfure  de  fer  du  commerce,  qui  peut  être  accusé,  quelle  que  soit 
sadurée,  d'introduire  de  l'arsenicdans  les  liqueurs.  Pour  les  autres  réactifs,  j'es- 
time que  l'enfance  de  l'art,  pour  un  toxicoloisi-iste,  consiste  à  savoir  d'abord  pré- 
parer, dans  un  état  de  pureté  parfaite,  tous  les  réactifs  dont  il  doit  faire  usage. 

Voici  d'ailleurs  comment  je  crois  éviter  toute  suspicion  à  ce  sujet.  Lorsque 
j'ai  à  effectuer  une  recherche  d*arsenic,  j'introduis  dans  l'appareil  de  Marsh  50 
^-rammes  de  zinc  pur,  puis  je  fais  marcher  l'appareil  à  blanc  pendant  au  moins 
deux  heures,  avant  d'y  introduire  le  liquide  suspect.  C'est  seulement  lorsqu'il 
ne  s'est  pas  produit  de  trace  d'anneau  dans  ces  conditions  que  je  commence  à 
verser  la  liqueur  dans  laquelle  on  doit  rechercher  l'arsenic. 

D'autre  part,  je  fais  provision  d'une  certaine  quantité  de  tous  les  réactifs  qui 
servent  dans  le  cours  des  opérations  que  je  viens  de  décrire,  je  mélange  de 
chacun  d'eux  une  proportion  triple  au  moins  de  celle  qui  peut  servira  chaque 
opération,  et  je  fais  avec  ce  mélange  une  recherche  d'arsenic. 

Lorsque  je  suis  arrivé  à  un  résultat  négatif,  je  mets  soigneusement  de  côte 
ces  divers  réactifs  (acides  sulfuriquc,  nitrique,  chlorhydrique,  bisulfate  de 
potasse,  bisulfite  de  soude,  ammoniaque,  zinc,  chrorure  de  platine)  que  je  peux 
dès  lors  employer  avec  toute  confiance.  //  est  bien  évident  qu'avec  un  procédé 
de  recherche  et  de  dosage  aussi  délicat  et  aussi  exact,  un  grand  écueil  consiste 
âne  pas  introduire  accidentellement  d'arsenic  dans  le  cours  des  opérations: 
mais,  par  sa  délicatesse  même,  ce  manuel  opératoire  permet  d'acquérir  la  cer- 
titude absolue  de  la  pureté  des  réactifs  employés. 

S'il  est  bien  établi  par  de  nombreuses  expériences  qu'une  certaine  quantité 
de  matière  organique  ne  peut  nuire  en  rien  à  la  recherche  et  au  dosage  de  l'ar- 
senic par  la  méthode  ci-dessus,  il  n'est  pas  moins  prouvé  que  la  présence  d'une 
trace  de  produits  nitrés  détermine  infailliblement  la  formation  d'hydrure  d'ar- 
senic solide  et,  par  suite,  la  perte  d'une  proportion  plus  ou  moins  con.sidérabic 
d'arsenic.  Ce  fait  a  été  mis  pour  la  première  fois  en  évidence  par  les  recherches 
(le  IMondlot,  qui  a  signalé  également  la  formation  d'hydrure  solide  lorsque  la 
pression  augmente  notablement  dans  l'appareil. 
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II  est  donc  fort  important,  dans  la  pratique,  que  le  p^az  se  dégagée  lentement 
et  librement  et  que  Ton  ait  pris  soin  de  chauffer  jusqu'à  Tébullition  la  solution 
arsenicale  dans  l'acide  dilu<^  normal,  pour  chasser  tous  les  composés  nitrés 
avant  de  l'introduire  dans  l'appareil  de  Marsh. 

Il  me  reste  maintenant  à  exposer  les  caractères  à  l'aide  desquels  on  peut  dif- 
férencier l'arsenic  de  l'antimoine.  Les  caractère^  basés  sur  l'aspect  extérieur  des 
anneaux  ou  des  taches  sont  loin  d'avoir  la  valeur  qu'on  leur  attribue  |g^énérale- 
ment.  Suivant  les  conditions  dans  lesquelles  se  déposent  les  anneaux  ou  les 
taches,  surtout  quand  la  proportion  du  toxique  est  très  faible,  on  peut  ob.scrver 
un  aspect  brillant  ou  terne  :  nous  ne  nous  arrêterons  donc  pas  à  ce  caractère. 

1.  Les  anneaux  ou  les  taches  sont  solubles  dans  le  sulfure  d'ammonium  dans 
les  deux  cas;  mais  lorsqu'on  évapore  îa  solution,  on  obtient  une  tache ^/iMne- 
citron  d'orpiment  avec  l'arsenic  et  une  tache  rouge-orangé  de  sulfure  avec 
l'antimoine. 

2.  Les  hypochlorites  alcalins  (sans  excès  de  chlore)  dissolvent  instantanément 
les  taches  ou  les  anneaux  d'arsenic  et  n'ont  aucune  action  sur  les  taches  et  les 
anneaux  d'antimoine. 

3.  Le  nitro-prussiatc  de  soude  en  solution  dans  la  soude  diluée  (solution 
récente)  dissout  les  taches  ou  les  anneaux  d'antimoineet  laisse  intacts  les  taches 
ou  les  anneaux  d'arsenic. 

4.  L'acide  azotique  attaqua  éeralemenl  bien  les  taches  ou  les  anneaux  d'ar- 
senic et  d'antimoine  :  il  se  forme  des  acides  arsénique  ou  antimonique. 

Lorsqu'on  évapore  à  siccité,  au  bain-marie,  la  liqueur  acide  et  qu'après 
l'avoir  sursaturée  par  l'ammoniaqui;  et  évaporée  de  nouveau  on  reprend  le 
résidu  par  quelques  ^-ouïtes  d'eaii  distillée,  on  obli<Mil  une  rujuenr  qui  donne, 
par  addition  d'azotate  «l'artç-ent,  un  |)récipité  ronge-Uriquc  d'arséniate  d'arjerent 
dans  le  «'as  de  l'arscMiic,  tandis  que  l'antimoine  ne  donne  ri(Mi  par  suite  de  l'in- 
solubilité des  acides  antirnonieux  et  antimonique  (|ui  ne  forment  pas  de  coin- 
hinaisons  avec  l'ammoniaque. 

Au  sujet  de  cette  réaction,  Scimi  a  fait  observer  que,  par  suite  delà  tempéra- 
ture peu  élevée  à  laqncllo  on  estol)Ii^'é  d'évaporer  pouréviter  la  perte  d'arsenic, 
ce  poison  peut  être  trfinsformé  spuiement,  pour  la  majeure  partie,  en  acide 
arsénieux,  et  la  précipitation  avec  le  nitrate  «rart{;"ent  donne»  alors  une  t(;intr 
incertaine,  jaune-roui»eàlre,  passant  assez  ra|)i(i(Mnent  au  brun  par  suite  de  la 
décomposition  de  l'arséniate  d'ariçent.  Il  préfère  etYecluer,  avec  l'anneau,  la 
production  d'arsénite  d'ari,j:cnl,  précipité  de  couleur  jaune-clair,  passant  moins 
rapidement  au  hrun  que  l'arséniate». 

Voici  comment  il  faut  alors  opérer  :  On  coupe  à  la  lime  la  partie  du  tuhe  où 
se  trouve  l'anneau,  on  Ip  pèse  d'abord  comme  nous  l'avons  dit  plus  haut,  puis 
on  le  porte  dans  une  ca[)snl<'  avec  iU^s  pinces  à  bout  de  platine,  en  le  plaçant 
verticalement  :  on  fait  alors  tomber  ave«-  une  pipette,  à  l'intérieur  du  tube, 
(|uel(]ues  tç-outtes  d'acide  nitrifjueon  cjuantité  telle  qu'il  reste  adhérentau  verre 
par  capillarité  et  de  façon  à  ne  |>as  dissoudre   la  totalité  de  l'arsenic.   Au  bout 
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de  quelques  minutes  de  contact,  on  fait  tomber  le  liquide  acide  dans  la  capsule, 
on  évapore  à  sec  au  bain-marie,  on  sursature  par  Tammoniaque,  et,  après  éva- 
poration,  on  ajoute  une  ou  deux  gouttes  d'azotate  d'arg-ent  ammoniacal  :  on 
obtient  alors  un  précipité  jaune-clair  d'arsénitc  d'arg^ent. 

5.  On  fait  passer  à  travers  le  tube  portant  Tanneau  d'arsenic  ou  d'antimoine 
un  courant  d'hydrogène  sulfuré  et  l'on  chauffe  doucement  et  graduellement 
l'anneau  :  lorsque  sa  couleur  (jaune  ou  rouge-orangé)  ne  change  plus,  on  lave 
l'intérieur  du  tube  avec  du  sulfure  de  carbone  pour  dissoudre  le  soufre  en  excès 
et  le  sulfure  apparaît  avec  une  coloration  absolument  pure  et  caractéristique, 
jaune-citron  dans  le  cas  de  l'arsenic,  rouge-orangé  dans  le  cas  de  Tantimoine. 

Si  l'on  avait  à  effectuer  une  recherche  et  un  dosage  d'antimoine,  il  faudrait, 
surtout  si  la  proportion  du  poison  était  un  peu  considérable,  opérer  comme 
je  viens  de  l'exposer  avec  l'appareil  de  Marsh,  mais  en  prolongeant  pen- 
dant six  heures  au  moins  la  durée  de  l'opération.  En  outre,  il  faudrait  véri- 
fier que  le  contenu  du  flacon  à  hydrogène  ne  renferme  plus  de  quantité  sen- 
sible d'antimoine,  ce  à  quoi  on  parviendrait  de  la  façon  suivante.  Le  liquide 
contenu  dans  l'appareil  de  Marsh  serait  filtré  sur  un  filtre  de  papier  Berzélius, 
et  les  fragments  de  zinc,  s'il  en  restait  non  dissous,  lavés  un  à  un  pour  détacher 
ce  qui  pourrait  adhérer  à  leur  surface,  puis,  après  avoir  lavé  et  séché  le  filtre  et 
son  contenu,  on  le  mélangerait,  dans  un  creuset  de  porcelaine,  avec  du  nitrate 
et  du  carbonate  de  potasse  purs  et  l'on  chaufferait  au  rouge.  Après  refroidisse- 
ment, la  masse  saline  serait  reprise  par  l'eau  et  la  solution  filtrée,  acidifiée  par 
l'acide  chlorhydrique,  serait  soumise  à  l'action  d'un  courant  d'hydrogène  sulfuré 
qui  donnerait  naissance  à  un  précipité  rouge-orangé  de  sulfure  d'antimoine  dans 
le  cas  où  il  se  serait  formé  dans  l'appareil  de  l'antimoine  réduit  :  si  la  propor- 
tion du  précipité  de  sulfure  était  assez  considérable,  on  pourrait  le  filtrer,  le 
sécher  et  le  transformer  en  antimoniate  d'antimoine  (oxyde  intermédiaire 
Sb^O*)  par  calcination  au  rouge  après  l'avoir,  à  plusieurs  reprises,  humecté 
avec  de  l'acide  nitrique  fumant.  Le  poids  de  cette  combinaison  permettrait  de 
calculer  la  proportion  de  l'antimoine.  Mais  si  la  quantité  de  sulfure  ainsi 
obtenu  était  un  peu  forte,  il  serait  préférable  de  doser  l'antimoine  dans  un  poids 
connu  de  la  manière  première  que  l'on  détruirait  par  Tazotate  potassique. 

Dans  les  cas  d'intoxication  aigu^,  l'arsenic  devra  être  recherché  plus  spécia- 
lement dans  les  déjections,  le  tube  digestif  et  son  contenu,  les  urines,  les  reins, 
le  sang  :  le  foie  n'en  contient  que  d'assez  faibles  proportions. 

Dans  les  cas  d'intoxication  lente,  on  devra  examiner  particulièrement  les 
déjections  (quand  il  sera  possible  de  se  les  procurer),  le  tube  digestif  et  son 
contenu,  le  foie,  les  reins,  les  urines,  les  centres  nerveux,  les  os  et  surtout  les 
os  riches  en  tissu  spongieux. 

Il  faut,  dans  tous  les  cas,  se  souvenir  que,  à  la  suite  de  l'absorption  d'un 
composé  arsenical  à  titre  médicamenteux,  les  urines,  le  foie,  les  fèces  peuvent 
encore  contenir  des  traces  d'arsenic  cinq  à  sept  jours  (quinze  jours  même 
a-t-on  dit)  après  la  cessation  du  médicament. 
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En  ce  qui  concerne  rantimoine,  les  déjections,  le  tube  digestif  et  son  contenu, 
les  urines,  les  reins  et  le  saug^,  devront  être  examinés  plus  particulièrement 
dans  les  cas  d'intoxication  aig^uë. 

Dans  les  cas  d*intoxication  lente,  les  recherches  devront  porter  plus  spécia- 
lement sur  les  déjections,  le  tube  dig'cstif  et  son  contenu,  les  muscles,  la  peau 
et  les  poils,  les  os,  le  foie,  le  tissu  adipeux,  etc. 

L'antimoine,  surtout  ingéré  à  petites  doses  répétées,  met  un  temps  assez  con- 
sidérable à  s'éliminer  de  l'organisme.  On  a  signalé  la  présence  de  traces  d'an- 
timoine dans  les  urines  d'individus  ayant  cessé  depuis  25  à  30  jours  l'usage  de 
préparations  stibiées]. 

Pour  déceler  Tarsenic  dans  les  objets  d'usage  (papiers  peints, 
etc.)  Tobjet  préalablement  haché  sera  mis  en  digestion,  [)endant 
dix-huit  à  vingt-quatre  heures,  à  la  température  de  50  à  60*^,  avec 
de  l'acide  sulfurique  pur  à  25  p.  100;  puis,  dans  le  cas  où  il  reste 
encore  de  la  matière  colorante  non  dissoute  on  ajoutera  3  à  5  par- 
ties d'acide  azotique  p.  100  parties  d'acide  sulfurique  employé 
(l'acide  azotique  sera  du  poids  spécifiqtie  de  1,24)  et  l'on  se  débar- 
rassera ensuite  de  l'acide  azotique  en  soumettant  le  liquide  à  l'éva- 
poration  ;  on  filtrera,  on  diluera  le  filtrat  jusqu'à  en  avoir  200  ce 
que  l'on  introduira  par  fractions  de  20  à  30  ce  dans  l'appareil  de 
Marsh.  Autre  procédé  :  l'objet  sera  réduit  en  petits  morceaux, 
agité  avec  de  l'acide  chlorhydrique  à  20-25  p.  100,  mélangé  avec 
20  gr.  d'une  solution  concentrée  de  perchlorure  de  fer,  le  mélange 
sera  porté  dans  une  cornue  unie  à  un  réfrigérant  de  Liebig;  puis, 
avec  les  précautions  voulues  pour  qu'il  en  passe  3  ce.  environ 
par  minute,  on  en  distillera  à  peu  près  le  tiers.  Les  substances 
trop  riches  en  eau,  seront  soumises  à  l'évaporation  avant  l'aci- 
dulation.  Le  produit  de  la  distillation  contenant  du  chlorure 
d'arsenic  peut  être  qualifié  à  l'aide  de  Tappareil  de  Marsh  et 
évalué  aussi  par  l'analyse  quantitative  (oxydation  et  précipita- 
tion par  une  mixture  de  magnésie,  ou  neutralisation  par  le  car- 
bonate de  potasse  et  titrage  avec  une  solution  normale  d'iode  à 
1    100). 

J'ajouterai  encore  un  <(  procédé  biologique  »  pour  la  décou- 
verte de  l'arsenic  basé  sur  la  propriété  de  quelques  schizophytes 
et  schizomycètes,  ci-dessus  mentionnés,  de  décomposer  les 
arsenicaux  en  formant  des  substances  ou  une  substance  sentant 
l'ail.  On  procède  comme  suil  :  les  matières  à  aniilyser  sont  inlro- 
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duiles  dans  ud  petit  matras  avec  du  pain  émietté,  stérilisées, 
puis  additionnées  d'une  culture  pure  de  schizomycètes  (muco- 
riuées  de  préférence  •  et  abandonnées  à  Téture  à  la  température 
de  iO'^  à  il".  La  présence  de  l'arsenic  est  révélée  par  le  dégage- 
ment d^un  gaz  à  odeur  alliacée.  On  a  pu  déceler  ainsi  des  traces 
d'acide  arsénieux  variant  de  I  à  10  millièmes  de  milligramme. 
Mais  je  ne  pense  pas  que  cette  méthode  puisse  être  applicable  à 
une  recherche  médico-légale. 

[D*après  les  recherches  de  MM.  Gosio  et  Ahba.  ce  sont  les  hyphomvcètes,  et 
en  particulier  le  Pénicillium  brevicaule^  qui  possèdent  au  pins  haut  point  la 
propriété  de  fournir,  aux  dépens  des  composés  arsenicaux,  des  produits  vola- 
tils d'odeur  alliacée.  Le  craz  ainsi  obtenu  serait  une  diéthvlarsine  donnant  un 
composé  organique  cristallin  qui  se  sépare  lorsqu'on  fait  barboter  les  vapeurs 
déeairées  par  ces  moisissures,  vésrétant  en  présence  d'un  composé  arsenical, 
dans  une  solution  chlorhvdrique  de  bichlorure  de  mercure.  La  combinaison 
chloro-raercurique  de  cette  diéthvlarsine   a   pour  formule  C*  H"  As.  Hg*  Œ. 

La  technique  recommandée  par  M.  Gosio  consiste  à  effectuer  une  culture  du 
Pénicillium  brevicaule  sur  pomme  de  terre  et  à  déposer  sur  le  mvcelîum  jeune 
la  substance  à  essayer,  en  multipliant  autant  que  possible  les  contacts.  Après 
un  espace  de  temps  variant  entre  un  quart  d'heure  et  vingt-quatre  heures,  on 
pourrait  déjà  percevoir  l'odeur  alliacée;  et,  en  plaçant  les  cultures  dans  une 
étuve  chauffée  à  ST®,  la  métamorphose  du  composé  arsenical  s'effectuerait  beau- 
coup plus  rapidement  et  avec  plus  d'intensité  en  raison  de  la  pullulation  plus 
active  des  moisissures.  La  préparation  du  réactif  (culture  pure  de  Pénicillium 
bfevicaule)  présente,  il  est  vrai,  une  certaine  difhculté;  mais,  une  fois  cette 
culture  pure  obtenue,  il  suffirait,  pour  la  conserver,  de  renouveler  une  fois 
par  an  la  culture  des  moisissures  sur  pomme  de  terre. 

La  production  de  l'arsine  est,  d'une  façon  constante  et  exclusive,  le  résultat 
de  l'activité  vitale  de  rhvphomycète.  Pour  que  la  production  en  soit  assurée, 
il  est  nécessaire  qu'une  fermentation  alcoolique  concomitante  intervienne  afin 
de  fournir  le  radical  alcoolique  nécessaire  pour  sa  synthèse.  Les  hyphomycètes 
jouent,  eu  effet,  dans  certaines  conditions  déterminées,  le  rôle  de  ferment  al- 
coolique. L'intervention  de  l'amidon  et  de  ses  produits  de  métamorphose  est 
démontré  par  la  coloration  brune  que  prend  la  pomme  de  terre.  A  la  tempéra- 
ture de  20^  à  25**,  c'est  Véthfjlarsine  qui  se  forme,  et  on  retrouve  en  même 
temps  des  produits  témoins  de  la  fermentation  alcoolique  :  aldéhyde, acide  acé- 
tique, acétone);  à  température  plus  élevée,  35*  et  37°.  il  y  a  production  d*acide 
formiqueet  de  inéthylarsine.] 

Traitement — Vomitifs  (à  Texception  du  lartre  stibié),  lavages 
(le  restomar,entéroclyse,  diurétiques;  el,  le  cas  échéant,  antidotes 
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dç  Tarsenic  :  oxyde  de  fer  hydraté,  ou  solution  d'oxychlorure  de 
fer,  ou  magnésie  calcinée  çn  suspension  dans  l'eau,  ou  eau  cal- 
caire. Ces  remèdes  ne  peuvent  pas  rendre  insoluble  et  inoffensif 
l'arsenic  déjà  absorbé.  Seront  prescrits  en  outre  :  enveloppements 
chauds,  frictions  excitantes  (teinture  de  musc,  camphre),  lait 
chaud  ;  en  cas  de  vomissements  opiniâtres,  de  la  cocaïne  (0gr.05 
pour  500  gr.  d'eau).  Les  paralysies  ont  été  souvent  combattues 
efficacement  à  l'aide  du  courant  constant.  Le  froid  semblé  les 
aggraver. 


ANTIMOINE 

Le  tartre  stibiè  lC*H*K  (SbO)O^I  ne  présente  à  |)résent  qu'un 
intérêt  purement  toxicologique.  Au  cours  du  xvu«  siècle,  le  tartre 
stibié  a  provoqué  un  grand  nombre  d'empoisonnements  mortels. 
Les  causes  des  intoxications  sont  maintenant  :  suicide,  homicide, 
méprise  et  emploi  thérapeutique.  La  mortalité  atteint  40  p.  100  en- 
viron. La  pneumonie  et  les  excitations  psychiques  augmentent  la 
force  de  résistance  contre  le  remède.  C'est  pourquoi  la  dose  mor- 
telle oscille  entre  6  centigrammes  et  plusieurs  grammes.  La  mort 
survint  dans  l'espace  de  six  heures  après  l'ingestion  de  1  gr.  de 
tartre  stibié,  et  en  deux  jours  environ,  après  0  gr.  12.  Un  malade 
atteint  d'une  pneumonie  succombait  en  vingt  jours  a[)rès  avoir 
pris  le  premier  jour  0  gr.  36  et  le  second  jour  0  gr.  72  de  tartre 
stibié.  Déjà  la  dose  de  0  gr.  01  peut  provoquer  des  phénomènes 
d'intoxication.  On  a  vu  périr  un  cheval  en  quatre  jours  après 
une  dose  de  15  grammes  de  tartre  stibié. 

Les  composés  oxygénés  d'antimoine  sont  plus  difficilement 
absorbables  que  ceux  d'arsenic.  Les  lapins  respircn!  sans  inconvé- 
nient aucun  dans  une  atmosphère  contenant  1  p.  100  d'hijdror/èae 
antimoniè  (SbH^j,  c'est  cependant  un  poison.  Le  beurre  dUinti- 
moi ne (ir\ch\oruve  d'antimoine,  SbCl**)  s'imbibe  d'eau  atmosphé- 
rique et  se  dédouble  en  acide  chlorhydrique  et  en  oxychlorure 
d'antimoine.  11  agit  comme  caustique*  sur  les  tissus  animaux 
vivants;  sans  douti»  gnlce  à  l'acide  chlorhydri(ju(*  (jui  se  forme. 
La  dose  mortelle  est  de  30  gr.  environ  ;  une  cuillerée  à  café  pro- 
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voqua  une  intoxication  grave.  Le  sel  de  Schlippe  ^sulfo-antimo- 
niate  de  soude,  Na^SbS*)  agit  sur  Torganisme  animal  surtout 
par  suite  de  l'hydrogène  sulfuré  (v.  page  150)  qui  se  forme  à  ses 
dépens.  Le  soufre  doré  d atitimoine  (pentasulfure  d'antimoine, 
Sb^S"^)  se  dissout  dans  les  alcalis  de  l'intestin  ;  administré  à  doses 
élevées,  il  peut  donner  naissance  à  des  symptômes  ressemblant 
à  ceux  provoqués  par  le  tarty^e  stibié.  Comme  substitutif  du 
tartre  slibié  on  emploie  dans  les  teintureries  une  substance  qui 
peut  être  considérée  comme  un  fliiotnire  acide  d  antimoine.  Un 
gan;on  mourut  en  vingt-quatre  heures  après  avoir  avalé  un  frag^ 
ment  de  cette  substance  pesant  à  peu  près  1  gr.  75. 

Le  /aW>r  .s/ //>/V  abolit  l'excitabilité  musculaire  et,  en  présence 
des  acides  libres,  il  précipite  l'albumine.  11  est  absorbé  par 
toutes  les  régions  du  corps,  et,  quel  que  soit  le  mode  d'adminis- 
tration employé,  V élimination  se  fait  par  l'estomac,  l'intestin, 
le  lait,  l'urine  et  les  matières  fécales.  L'antimoine  se  retrouve 
aussi  dans  le  lait  des  brebis  et  des  chèvres  traitées  par  le  lartre 
stibié.  L'opinion  contraire  est  fausse  et,  par  conséquent,  Tusage 
d'un  tel  lait  doit  être  interdit.  La  peau  est-elle  frictionnée  avec 
du  tartre  stibié,  des  pustules  varioloïdes  apparaissent;  elles 
sont  accompagnées  de  douleurs  lancinantes  avec  suppuration 
consécutive  des  follicules  sébacés.  Parfois  survient  au  lieu  de 
friction,  après  la  disparition  des  pustules,  un  tissu  chondroïde. 
L'action  émétique  du  tartre  stibié  est  d'origine  réflexe.  i>  ta)*- 
trate  double  d'antimonyle  et  de  sodium  (émétique  de  soude)  pro- 
voque la  dilatation  des  vaisseaux,  d'où  abaissement  continu  de 
la  pression  sanguine  chez  les  animaux  en  expérience  (1). 

Ssrmptomatologie  de  rintoxication  par  le  tartre  stibié.  —  Dou- 

leurs  à  la  bouche,  tuméfaction  des  lèvres  ainsi  que  vésicules  au 
voile  du  palais  et  au  pharynx,  gène  de  la  déglutition;  frisson- 
nements, vomissements,  cardialgie;  l'abdomen  est  douloureux, 
météorisé;  diarrhée;  et,  comme  phénomènes  éloignés:  convul- 
sions, crampes  aux  mollets,  pouls  petit  et  fréquent,  respiration 
labori(îuse,  aphonie,  éruplions  cutanées,  sueurs,  peau  froide, 
coUapsus,  cyanose,  vertige  et  syncope.  La  mort  peut  survenir,' 
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surtout  chez  les  enfants,  à  la  suite  de  Tadministration  du 
tartre  stibié  dans  un  but  thérapeutique,  pour  l'usage  interne 
sussi  bien  que  pour  l'usage  externe;  la  mortarrive,dans  le  coma, 
par  arrêt  du  cœur  (elle  peut  être  précédée  de  convulsions). 

Les  vapeurs  d'antimoine  provoquent  de  l'oppression  thora- 
^que,  de  la  toux,  des  douleurs,  la  tuméfaction  des  ganglions 
^cervicaux,  des  troubles  stomacaux  et  intestinaux,  des  éruptions 
f)ustuleuses  surtout  au  scrotum,  do  la  dysurie  et  de  l'ana- 
])hrodisie. 

Le  beurre  d^antimoine  donne  naissance  à  des  symptômes  de 
gastro-entérite  grave  accompagnée  de  pâleur  du  visage,  de  som- 
nolence, de  refroidissement  de  la  peau,  etc. 

On  se  sert  ordinairement  du  tartre  stibié  associé  au  tannin 
pour  la  fixation  des  matières  colorantes  sur  les  tissus.  Si  l'opéra- 
tion n'est  pas  faite  avec  soin,  des  composés  solubles  d'antimoine 
peuvent  rester  sur  les  fibrilles  du  tissu  en  quantité  telle  (de  i 
à  9  centigrammes  environ  par  centimètre  carré)  que  les  sujets 
portant  ces  étoffes  seront  atteints  d'eczéma. 

Lésions  trouvées  chez  Thomme  à  Tautopsie.  —  Inflammation, 
on  bien  pustules  dans  la  bouche,  l'œsophage  et  le  larynx  ;  et,  sur  la 
muqueuse  stomacale  boursouflée,  du  mucus  visqueux  parfois  san- 
guinolent; ecchymoses,  vésicules,  pustules  et  eschares.  Chez  les 
chiens  on  a  trouvé  dans  l'estomac  :  cellules  principales  très  rata- 
tinées, dégénérescence  mucjueuse  de  l'épithélium  superficiel, 
kystes  nombreux,  formation  de  vacuoles  dans  les  cellules  de 
revêtement.  Des  ulcérations  nombreuses,  de  la  grosseur  d'une 
lentille,  se  trouvent  dans  les  follicules.  Le  foie  peut  être  hyper- 
trophié et  surchargé  de  graisse.  Le  scrotum  et  le  pénis  étaient, 
dans  un  cas,  de  coloration  noire  par  suite  des  hémorrhagies  sur- 
venues dans  leur  tissu  cellulaire. 

Recherche.  —  Traitées  par  l'hydrogène  sulfuré,  les  solutions 
arides  d'antimoine  donnent  naissance  au  sulfure  d'antimoine 
jaune-orangé;  l'hydrogène  à  l'état  naissant  fournit  de  l'hydro- 
gène antimonié  donnant  un  miroir  d'antimoine  insoluble  dans 
l'eau  de  javelle;  enfin,  du  zinc  ajouté  à  une  solution  antimoniale 
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contenue  dans  une  capsule  de  platine  se  recouvre  d'un  dépôt 
noir. 

Les  tissus  animaux  seront  préalablement  détruits  par  l'acide 
chlorhydrique  et  le  chlorate  de  potasse,  on  fera  passer  de  l'hy- 
drogène sulfuré  à  travers  le  liquide,  le  sulfure  d'antimoine 
produit  sera  traité  par  le  sulfhydrate  d'ammoniaque,  le  filtrat 
sera  précipité  par  l'acide  chlorhydrique,  le  précipité  sera  dis- 
sous dans  l'acide  sulfurique  concentré,  et  cette  solution  sera 
portée  dans  l'appareil  de  Marsh  pour  y  donner  naissance  au 
miroir  d'antimoine.  Les  composés  d'antimoine  peuvent  encore 
être  décèles  dans  les  cadavres  (foie,  reins,  os,  cerveau,  sang, 
estomac  et  intestin)  après  3  semaines. 

Traitement.  —  Lavages  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  adminis- 
tration de  médicaments  contenant  du  tannin  (taiinin  1  à  2  p. 100; 
il  se  forme  du  tannate  d'antimonyle  insoluble),  morceaux  de  glace, 
cocaïne  (10  centigrammes  pour  500  gr.  d'eau),  opium,  belladone, 
remèdes  mucilagineux,  analeptiques,  camphre,  etc.,  de  même 
que  diuréti([ues.  En  cas  d'empoisonnement  par  le  beurre  danti^ 
moiney  on  peut,  en  outre,  administrer  de  l'albumine  et  de  la 
magnésie  calcinée,  dans  du  lait. 

IDissémmation  et  localisatio7i  de  l'antimome  dans  l'orgaiiisme,  —  Les  dé- 
bats relatifs  k  une  ivceiite  affaire  (l'oinpoisoniieinent  m'ont  amené  a  rechercher 
la  façon  dont  l'antimoine  se  localise  dans  l'ori^-anisnie  des  animaux.  Mes  expé- 
riences ont  porté  sur  des  lapins  et  sur  des  chiens.  Elles  semblent  démontrer  : 
l^^que  1  action  toxique  chronique  de  l'antimoine,  ainsi  que  sa  localisation,  ne 
commencent  à  se  montrer  qu'à  une  dose  élevée  relativement  aux  doses  corres- 
pondantes d*arsenic  ;  2"  que  la  localisation  de  l'antimoine  est  très  différente 
de  celle  de  Tarsenic  ;  3"  que  dans  les  mélanc^^es  d'arsenic  et  d'antimoine,  ce 
dt^rnier,  loin  de  diminuer  le  pouvoir  toxique  de  l'arsenic,  paraît  au  contraire 
le  soutenir  et  même  1  accroître. 

Dans  l'espace  decinquautejours,  un  lapin  du  poidsde  1095  |g^ra  m  m  es  absorbe, 
par  doses  de  5  milligTammes,  trente  rations  d'émétique,  soit  en  totalité  150 
milli|^rammes,  représentant  51  mi lliji; ranimes  d'antimoine  ;  au  bout  de  ce 
temps,  il  est  sacriHé.  La  recherche  de  l'antimoine  n'a  permis  d'en  retrouver 
une  proportion  appréciable  que  dans  l'appareil  di|^estif  ;  la  peau  et  les  poils 
(150  g-rammes)  n'ont  fourni  qu'un  indice  d'anneau  à  peine  visible. 

Un  autre  lapin,  du  poids  de  10:20  g" ra m  mes,  absorbe,  dans  l'espace  de  cent 
seize  jours,  soixante-dix  rations  de  5  millig-rammes,  soit  en  totalité  350  milli- 
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grammes,  représentant  126  milligrammes  d'antimoine.  Les  résultats,  un  peu 
plus  accentués  que  les  précédents,  sont  les  mêmes  ;  là  presque  totalité  de  Tan- 
timoine  localisé  se  retrouve  dans  le  tube  digestif,  une  trace  dans  la  peau  et 
les  poils,  rien  dans  les  autres  organes  et  notamment  les  os.  Un  autre  lapin, 
poids  1200  grammes,  absorbe,  dans  Tespace  de  cent  trente-deux  jours,  400 
milligrammes  d*émétique,  soit  144  milligrammes  d'antimoine  :  mêmes  ré- 
sultats. 

Trois  lapins  pesant  respectivement  2000,  1960  et  1890  grammes  ont  été  mis 
en  expérience  pendant  une  durée  de  deux  cent  quinze  jours.  Durant  ce  temps, 
ils  ont  absorbé  successivement  :  quatre-vingts  rations  de  5  milligrammes,  vingt- 
cinq  rations  de  10  milligrammes,  vingt-quatre  rations  de  50  milligrammes, 'en- 
fin dix-huit  rations  de  100  milligrammes  d'émétique,  soit  au  total  3  gr.  650, 
représentant  1  gr.  314  d'antimoine.  Les  animaux  ont  augmenté  de  poids  (en 
moyenne  300  grammes),  mais,  dans  les  derniers  jours,  ils  présentent  de  la  paré- 
sie  du  train  postérieur,  perdent  leurs  poils  qui  sont  restés  cependant  très  bril- 
lants et  présentent,  disséminées  sur  la  peau,  des  plaques  rouges  et  excoriées. 
A  l'autopsie,  tous  les  organes  sont  normaux;  on  note  seulement  une  dureté 
toute  particulière  des  matières  contenues  dans  les  intestins;  elles  sont  forte- 
ment concrétionnées  et  présentent  en  certains  points  des  arêtes  ou  des  pointes 
aiguës  perforant,  sous  l'influence  du  moindre  effort,  la  tunique  intestinale  dont 
la  solidité  normale  paraît  diminuée.  Les  organes  de  même  espèce  ont  été  réu- 
nis pour  la  recherche  de  l'antimoine.  Seuls  les  organes  digestifs  (1355  gr.) 
ont  révélé  la  présence  d'une  assez  notable  proportion  d'antimoine  ;  les  os 
plats  (294  gr.)  ont  donné  un  anneau  faible  ;  les  os  longs  (126  gr.),  les  reins 
(32  i^r.),  les  foies  (121  gr.),  les  peaux  et  poils  (905  gr.),  les  muscles  (3295  gr.) 
ont  donné  un  anneau  plus  faible  encore  que  le  précédent;  le  cœur  et  les 
poumons  (51  gr.),  le  sang  (60  gr.)  ont  fourni  un  résultat  des  plus  douteux  et 
les  cerveaux  (30  gr.)  un  résultat  complètement  négatif. 

Ces  mêmes  résultats  ont  été  observés  chez  les  chiens.  L'addition  d'une  faible 
proportion  d'arsenic  à  l'antimoine  rend  plus  précoces  les  manifestations 
cutanées  et  nerveuses  (paralysie  du  train  postérieur)  et  fait  apparaître  des  acci- 
dents gastro-intestinaux.  La  localisation  et  la  répartition  de  l'antimoine  ne  sont 
pas  modifiées.  Le  cerveau  et  la  moelle,  les  muscles,  le  foie  renferment  de  l'arse- 
nic et  pas  d'antimoine.  Les  os  renferment  de  l'arsenic  et  une  trace  d'antimoine  ; 
la  peau  et  les  poils  contiennent  une  proportion  assez  notable  d'arsenic  et  une 
quantité  d'antimoine  plus  considérable  que  la  précédente  ;  le  tube  digestif  ren- 
ferme un  peu  d'arsenic  et  la  plus  forte  proportion  d'antimoine. 

L'administration  simultanée  d'une  autre  substance  médicamenteuse  active, 
dans  l'espèce  le  bromure  de  potassium,  paraît  modifier  d'une  façon  très  notable 
et  la  symptomatologie  de  l'intoxication  et  la  localisation  des  substances 
toxiques.] 
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BISMUTH 

Employé  comme  médicament  externe  ou  interne,  le  sous-ni- 
trate  de  bismuth  (BiAzO*)  a  souvent  provoqué  des  phénomènes 
d'intoxication  et,  à  la  dose  de  8  gr.,  amené  la  mort,  quoique, 
de  temps  en  temps,  on  ait  rapporté  des  cas  où  4  à  5  gr.  de  ce  mé- 
dicament avaient  été  administrés  sans  inconvénient.  Son  action 
toxique  n'a  rien  à  faire  avec  sa  teneur  en  plomb,  ni  en  arsenic 
(jusqu'à  0,02  p.  100). 

Chez  les  chiens  ayant  reçu  par  la  bouche  3  à  5  gr.  de  sons-^ni" 
trate  de  bismuth^  surviennent  des  vomissements,  des  paralysies, 
et  à  l'autopsie  on  trouve  la  muqueuse  stomacale  congestionnée, 
ecchymosée.  Les  cellules  épithéliales  des  canalicules  urinifères, 
des  anses  de  Henle,  des  glomérules  et  des  capsules  de  Bowman 
sont  nécrosées  :  à  ces  lésions  fait  suite  la  dégénérescence  cal- 
caire qui  peut  s'étendre  très  loin.  La  mort  survient  brusque- 
ment après  15  grammes  :  l'animal  se  met  à  aboyer  et  à  pousser 
des  cris  plaintifs,  les  vomissements  et  la  diarrhée  s'exacerbent, 
les  inflammations  et  les  hémorrhagies  gastro-intestinales  sont  très 
étendues. 

Donné  aux  lapins  à  la  dose  de  8  milligrammes,  le  citrate  de 
bismuth  ammoniacal  provoque  :  tremblements,  trismus,  accélé- 
ration du  pouls  et  delà  respiration,  dyspnée,  hypothermie,  diar- 
rhée, hémorrhagies,  affaiblissement  des  réflexes,  crampes,  ralen- 
tissement de  la  respiration  et  la  mort.  Administré  à  la  dose  de 
3  à  20  milligrammes  souvent  répétée,  il  donne  naissance  aux 
symptômes  morbides  que  voici  :  lassitude,  impossibilité  de  se 
tenir  debout,  albuminurie  et  glycosurie.  On  voit  aussi  survenir 
une  stomatite  :  les  gencives  et  la  muqueuse  de  la  lèvre  supé- 
rieure se  recouvrent,  dans  la  majorité  des  cas,  d'eschares  ver- 
dâtres  diphtéroïdes,  sans  inflammation  ni  tuméfaction  des  tissus 
environnants.  Après  la  chute  des  eschares  apparaissent  des 
ulcères  superficiels  qui  guérissent  mal  et  qui  se  recouvrent  de 
nouveau  d'une  membrane  diphtéroïde  dès  que  l'on  reprend  Tad- 
ministration  de  la  substance  toxique.  La  kératite  bilatérale  peut 
s'y  associer.  A  Vautopsie^  on  note  :  atrophie  et  dégénérescence 
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graisseuse  du  foie,  rate  diminuée  de  volume,  pigmentation  noire 
dç  Testomac,  reins  ulcérés  et  ayant  subi  la  dégénérescence  grais- 
seuse. Le  gros  intestin  oflFre,  vingt^uatre  heures  après  Tintoxi- 
cation,  une  coloration  noire  de  ses  parois,  résultant  d'une  impré- 
gnation par  le  sulfure  de  bismuth.  Les  préparations  sulfurées, 
administrées  simultanément,  provoquent  les  mêmes  lésions  dans 
Testomac  et  l'intestin  grêle.  La  nécrose  est  due  à  l'oblitération 
des  vaisseaux  par  le  sulfure  de  bismuth  (1). 

Après  l'injection  sous-cutanée  d'une  solution  de  citrate  de 
bismuth  ammoniacal  aux  animaux  on  a  vu  survenir  une  stoma- 
tite bismuthique  avec  des  plaques  diphtéroïdes,  verdâtres,  sans 
que  leur  apparition  eût  été  précédée  de  rougeur  ou  de  tuméfac- 
tion de  la  muqueuse  buccale.  Une  chienne  ne  montrait  pas  seule- 
ment une  stomato-gingivite  avec  fétidité  de  l'haleine,  ulcération 
du  bord  alvéolaire,  ébranlement  des  dents,  mais,  de  plus,  une 
opacité  blanchâtre  des  deux  cornées.  On  attribua  un  certain  rôle 
à  la  débilitation  causée  par  la  maladie  des  chiens  dans  la  patho- 
génie de  cette  opacité  cornéenne  (2). 

Symptômes  chez  rhoinme.  —  8  gr.  de  soiis-nitrate  de  bismuth 
ayant  été  ingérés  par  méprise  avtic  de  la  crenie  de  tartre,  il  est 
survenu  :  sensation  de  brûlure  au  pharynx,  vomissements  opi- 
niâtres, soif  et  diarrhée.  Après  onze  heures  de  vomissements 
ininterrompus,  le  pouls  devint  petit,  intermittent,  le  corps  de- 
vint froid,  cyanose,  les  convulsions  éclatèrent  ;  le  pharynx 
était  enflammé  et  très  douloureux.  Deux  jours  plus  tard  la  pha- 
ryngite s'aggrava,  la  respiration  devint  laborieuse,  il  survint  de 
l'engourdissement,  des  troubles  visuels  et  de  l'anurie.  Après 
quatre  jours,  on  vit  apparaître  des  coliques,  de  la  salivation,  le 
délire  survint  après  cinq  jours,  le  météorisnie  après  six  jours; 
l'émission  involontaire  de  l'urine  eut  lieu  aprèssept  jours,  le  hui- 
tième jour  les  renvois  à  odeur  cadavérique  augmentèrent  de 
nombre,  le  malade  perdit  connaissance  et  le  neuvième  jour  après 

(i)  OiiFiLA,  Lehrb.  d,  Toxik  (Irad.  allem.),  Bd  II,  p.  9  ;  —  Mayer,  Hufel,  Journ.,  183i, 
Bd  LXXni,  p.  68  ;  —  Stkinfeld,  Arch.  f.  exp,  Path.  u.  Pharmak.,  Bd  XX,  p.  40  ~ 
Fbder-Meyer,  thèse  de  Wfirzburg,  i879;  —  Dalché,  Ann.  d'hyg.,  1880,  Bd  II,  p.  3r)8. 

it)  Balzer,  Compl,  rend,  de  In  Soc,  de  Biologie,  Sér.  IX,  1889,  p.  537. 
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IVinpoisonnement  il  s'éteignit,  en  proie  à  la  dyspnée  et  au  délire. 

V usage  thérapeutique  du  sous-nitrate  de  bismuth  (l) y  même 
pour  le  traitement  des  plaies,  a  provoqué  :  salivation,  gingivite, 
liseré  bleu-noirâtre,  excoriations,  ulcères,  parfois  aussi  lésions 
croupeuses  ou  crouposo-diphtéroïdes  de  la  bouche,  ébranlement 
des  dents;  vomissements,  douleurs  ressemblant  à  des  coliques, 
quelquefois  diarrhée  (les  masses  évacuées  sont  gris-noirâtre), 
plus  rarement  constipation,  albuminurie;  en  outre,  sensation  de 
chaleur,  fièvre,  céphalée,  vertige  et  fatigue  générale.  L'emploi 
simultané  des  acides  aggrave  tous  ces  symptômes.  L'odeur  d'ail 
qui  se  perçoit  après  l'ingestion  du  sous-nitrate  de  bismuth  (ha- 
leine bismuthée)  est  due  à  ce  qu'il  contient  toujours  des  traces 
de  tellure  :  Ogr. 0000005  suffit  en  effet  pour  donner  naissance  à 
cette  odeur.  Le  bismuth  passe  aussi  dans  le  lait  des  nourrices. 

A  l'autopsie  du  sujet  dont  l'histoire  est  rapportée  plus  haut,  on 
aurait  trouvé  des  lésions  d'apparence  gangreneuse  dans  toute 
l'étendue  de  l'appareil  digestif,  à  partir  du  voile  du  palais  jus- 
qu'au rectum.  Je  pense  que  la  coloration  noire  qui  a  donné  lieu 
à  ce  diagnostic  n'était  en  majeure  partie  rien  autre  chose  qu'une 
imprégnation  avec  le  sulfure  de  bismuth  qui  est  noir.  Il  ne 
faut  cependant  pas  oublier  que,  ainsi  qu'il  résulte  d'une  obser- 
vation récente  (gangrène  de  la  luette)  et  de  ce  que  l'on  réussit  à 
produire  expérimentalement  chez  les  animaux,  quelques  ulcères 
gangreneux  pourraient  tout  de  même  se  montrer. 

[Un  fait  extrômement  remarquable  domine  toute  la  toxicolog^ie  du  bismuth 
de  même  que  celle  de  certains  autres  métaux  tels  que  le  cuivre  ;  c'est  la  violente 
toxicité  des  solutions  alcalines  de  ces  substances,  alors  que  leurs  solutions 
neutres  ou  acides  sont  plus  ou  moins  inoffensives. 

On  a  sig'nalé  de  graves  accidents  d'intoxication,  survenus  après  Temploi  de 
sous-nitrate  de  bismuth  comme  topique  absorbant  et  desséchant  sur  des  plaies 
dont  la  réaction  était  assez  fortement  alcaline;  et  Tinjection  sous-cutanée  ou 
intra-veineuse  de  solutions  alcalines  très  diluées  de  sels  de  bismuth  produit 
chez  les  animaux  des  désordres  g'raves  rappelant,  à  la  fois,  ceux  de  rintoxica- 
tion  chronique,  ou  même  subaiguë,  par  le  mercure  et  par  l'arsenic. 

Je  serais  assez  disposé  à  attribuer  ce  résultat  à  ce  que  les  sels  neutres  ou 
acides  de  bismuth  se  décomposent  au  contact  de  Teau  et  déterminent  la  forma* 

(i)  L.  Lewin^  Die  Nebenwirk.  d,  Arzneim.,  3  Aufl,  i899,  p.  6W. 


VANADIUM  243 

tion  d'uD  sous-sel  insoluble,  par  là  même  inoffensif,  tandis  que  les  solutions 
alcalines  peuvent  circuler  dans  l'économie  et  aller  impressionner  les  éléments 
anatomiques. 

Dans  tous  les  cas,  le  fait  est  absolument  certain  et  évident.  Le  sous-nitrate  de 
bismuth  le  plus  parfaitement  pur,  complètement  inoffensif  tant  qu*il  se  trouve 
dans  l'organisme  en  milieu  neutre  ou  faiblement  acide,  peut  devenir  plus  ou 
moins  énergiquement  toxique  lorsque  ce  milieu  devient  alcalin  et  qu'il  peut  se 
former  des  combinaisons  alcalines  solubles  de  bismuth]. 

Recherche.  —  Les  solutions  acides  d'azotate  de  bismuth  don- 
nent un  précipité  blanc  avec  les  carbonates  alcalins;  et,  addition- 
nées d'eau,  elles  déposent  un  sel  basique,  d'où  trouble  laiteux. 
L'hydrogène  sulfuré  donne  naissance  au  sulfure  de  bismuth  (de 
coloration  brun-noirâtre);  le  chromate  de  potasse  fournit  un  pré- 
cipité jaune  soluble,  comme  le  sulfure,  dans  l'acide  azotique; 
une  solution  aqueuse  d'un  sel  de  cinchonine  et  une  solution 
d'iodure  de  potassium  ajoutées  à  un  sel  de  bismuth,  donnent  un 
précipité  rouge-orangé  avec  les  sels  de  bismuth  qui  ne  contiennent 
pas  trace  d'acide  chlorhydrique. 

Pour  déceler  le  bismuth  dans  les  tissus  ou  les  organes  (glandes 
salivaires,  reins,  os,  foie,  estomac)  ainsi  que  dans  les  masses 
fécales  et  l'urine,  on  commencera  par  les  détruire  à  l'aide  de 
l'acide  chlorhydrique  et  du  chlorate  de  potasse,  on  précipitera 
par  l'hydrogène  sulfuré  et,  après  avoir  dissous  le  sulfure  de 
bismuth  dans  l'acide  azotique,  on  procédera  comme  il  vient 
d'être  dit. 

Traitement.  — Se  débarrasser  du  poison  (apomorphine,  lavages 
de  l'estomac,  ainsi  que  purgatifs  salins  et  diurétiques);  alcalis 
végétaux,  le  cas  échéant,  carbonate  de  fer  pour  se  combiner  dans 
rintestin  à  l'hydrogène  sulfuré,  substances  huileuses  et  inucila- 
gineuses. 

VANADIUM.—-  L'ingestion  du  vanadate  de  soude  provoque 
chez  les  mammifères  :  paralysies  motrices,  abolition  de  l'excita- 
bilité réflexe,  convulsions,  engourdissement,  irritation  du  tractus 
intestinal  allant  jusqu'à  l'inflammation,  hypothermie,  ralentisse- 
ment de  la  respiration  et  affaiblissement  de  l'énergie  cardiaque. 
L'action  du  vanadate  de  soude  s'étend  aux  centres  vaso-moteurs 
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et  respiratoires,  ainsi  qu'aux  ganglions  intracardiaques,  d*oû 
abaissement  de  la  pression  sanguine,  faiblesse,  irrégularité  et 
intermittence  du  pouls  et  ralentissement;  et  même  intermittence, 
des  mouvements  respiratoires  accélérés  au  début  (1).  Pour  le 
chien  la  dose  mortelle  de  Vacide  vayiadique  en  injection  sous- 
cutanée  serait  à  Ogr.  008  par  kilogramme  (2).  Chez  l'homme  on 
a  administré  le  vanadate  de  soude  à  l'intérieur,  dans  un  but  thé- 
rapeutique, H  la  dose  de  Ogr.  001  à  Ogr.  003  par  jour  (3). 

ACIDE  BORIQUE.  —  BORAX.  —  On  rencontre  des  cas  d'em- 
poisonnement par  Vacide  borique  (H^BoO^)  et  le  borax  (Na^Bo^O^) 
employés  dans  un  but  thérapeutique  ou  pour  provoquer  l'avor- 
tement.  4  gr.  d'acide  borique  tuent  des  lapins  en  dix- sept  heures 
avec  accélération  du  pouls  etde  la  respiration,  gastro-entérite  et 
lassitude  générale{4),  tandis  que  chez  les  chiens  on  observe  la  para- 
lysie des  systèmes  nerveux  et  musculaire.  Donné  avec  les  ali- 
ments, à  la  dose  quotidienne  de  Ogr.  5,  il  provoque  la  mort  des 
cobayes  après  onze  à  quatorze  jours.  On  trouve  sur  les  animaux 
morts  par  l'acide  borique  bien  des  signes  pathologiques  surtout 
du  côté  des  intestins,  des  reins  et  du  cœur  (5). 

L'acide  borique  est  éliminé  par  la  salive  et  l'urine. 

On  peut  considérer  comme  nuisible  son  adjonction  aux  ali- 
ments :  en  effet,  il  entrave  la  résorption  des  matières  aUnieqtaires 
et,  à  ce  qu'il  paraît,  il  active  en  outre  la  chute  de  l'épithéi^uni 
intestinal  (6).  En  Allemagne,  il  est  interdit  d'employer  l'acide 
borique  ou  le  borax  pour  la  conservation  des  aliments  (lait,  etc.). 
Cette  interdiction  sera  maintenue  malgré  les  efforts  que  Font  les 
fabricants  de  margarine  et  les  autres  intéressés  pour  la  faire 
rapporter. 

L'administration  de  2  à  4  gr.  d'acide  borique  a  provoqué,  chez 
r/iomme,  des  envies  fréquentes  d'uriner,  tandis  que,  à  la  suite 

(i)  John  Priestley  Platt,  The  Lancet,  15  janvier  i87(i. 

(2)  Laran.  Presse  médicale,  1899,  n"  32. 

(3)  Lyonnet,  Martz  et  Martin,  Presse  mèdic,  1899. 

i4)  Neumann,  Arch.  f.  exp.  Path.  et  Pharmak,,  Bd  XIV,  p.  140. 
(5)  Santesson,  Skandinav.  Archiv  /*.  Physiol.,  Bd  X,  1899,  p.  191. 
(0)  Forster  und  Sciilenker,  Atrh.  /*.  Hyg.,  Bd  II.  p.  75. 
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de  8  gr.,  sont  survenus  :  nausée,  expulsion  par  vomissements  de 
matières  brunissant  le  papier  de  curcuma,  et  douleurs  lom- 
baires. On  connaît  môme  des  cas  mortels  (1).  Immédiatement 
après  lavage,  avec  une  solution  boriquée  à  5  p.  100,  de  la  cavité 
tboracique  ou  d'un  abcès  fessier  par  congestion,  on  a  observé  : 
vomissements  et  a£Paiblissement  du  pouls,  érythème  très  étendu 
et  mort  le  deuxième  ou,  troisième  jour.  Les  malades  ne  perdi- 
rent pas  connaissance.  La  mort  était  précédée  d'un  hoquet  vio- 
lent. Dans  d'autres  cas  (emploi  de  lavements  à  l'acide  borique  (2), 
etc.)  terminés  par  la  mort  ou  par  la  guérison,  on  a  vu  survenir: 
ptyalisme,  cardialgie,  sensations  de  froid  et  de  chaleur,  hématu- 
rie, spasme  vésical  ;  de  même  que  céphalée,  insomnie,  délire,  hal- 
lucinations, troubles  de  la  vue  et  du  langage,  collapsus  et  érup- 
tions cutanées  (érythème,  urticaire,  papules,  pétéchies).  A  l'aw- 
topsie  d'un  sujet  mort  à  la  suite  du  saupoudrement  d'une  plaie 
avec  de  l'acide  borique,  on  a  trouvé  le  foie  et  la  rate  tuméfiés 
et  des  érosions  dans  l'estomac  (3)  ;  dans  d'autres  cas,  au  con- 
fraire,  les  résultats  nécroscopiques  furent  négatifs. 

Un  cAf en  ayant  ingéré  pendant  quelques  jours  30  gr.  de  borax ^ 
fut  atteint  de  vomissements,  devint  inquiet,  aboyait  sans  cesse 
et  refusa  toute  nourriture.  L'ayant  sacrifié  on  trouva  chez  lui  une 
entérite.  Chez  l'homme^  le  borax,  à  la  dose  de  2à6gr.,  provoque 
de  la  nausée  et  des  vomissements,  l'évacuation  de  selles  pul- 
tacées  et  des  exanthèmes  opinialres.  Il  se  peut  bien  que,  à  la  dose 
de  20  gr.  et  davantage  (dose  à  laquelle  il  est  administré  pour 
provoquer  l'avortement),  le  borax  cause  une  entérite  qui,  par 
propagation,  gagne  l'utérus  d'où  métrite  et  expulsion  du  fruit. 
L'élimination  du  borax  se  fait  par  la  salive,  le  lait,  l'urine  et  avec 
les  selles.  Administré  à  la  dose  de  4  gr.,  il  peut  être  décelé  dans 
l'urine  pendant  deux  heures  consécutives. 

Sa  recherche,  ainsi  que  celle  de  l'acide  borique,  y  est  encore 
possibleaprès  un  temps  prolongé.  Dans  ce  but  l'urine  est  évaporée, 


(i)  MoLODENKOw,  Petevsb.  med.  Wochenschr,,  i88i,  no  Ai. 

(2)  Bruzeuus,  Schmidtn  Jahrh.,  i883,  n»  i.  p.  47. 

(3)  Hnost:,  CorvespondensbI.  f.  Srhweic,  Aerzte,  1884. 
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additionnée  ensuite  d'acide  sulfuriqiie,  puis  extraite  par  l'alcool  : 
cet  alcool  allumé  brûle  avec  une  flamme  verte.  A-t-on  affaire  à  du 
lait,  on  commencera  par  l'évaporer,  on  y  ajoutera  de  l'acide 
chlorhydrique  fumant  et  l'on  promènera  la  flamme  d'un  bec  de 
Bunsen  horizontalement  sur  le  creuset:  la  flamme  se  colorera  en  '^ 

vert.  On  peut  se  passer  de  l'acide  sulfurique,  si  c'est  l'acide  bo- 
rique qui  e^i  recherché.  Les  solutions  de  borates  alcalins  donnent 
avec  le  sulfate  manganeux  un  précipité  soluble  dans  une  solution 
de  chlorhydrate  d'ammoniaque. 

[L'action  nuisible  du  borax  n'est  guère  à  eavisagcer  que  relativement  aux 
petites  doses  assez  long'temps  répétées  ;  c'est-à-dire  relativement  à  son  emploi 
comme  antiseptique  pour  la  conservation  des  substances  alimentaires.  f^^ 

En  plus  de  Faction  fort  énerg'ique  exercée  par  le  borax  sur  le  protoplasma  et 
de  rintensité  exagérée  de  la  désassimilation  des  albuminoïdes,  on  a  observé  Ê  sd 

chez  rhomme  des  éruptions  polymorphes  et  des  accidents  gastro- intestinaux. 

L'addition  journalière  à  la  nourriture  déjeunes  chiens  de  petites  quantités 
de  borax,  variant  de  0  gr.  5  à  «S  grammes,  a  déterminé  leur  mort  dans  l'espace 
de  une  à  trois  semaines.  Le  foie  et  les  voies  biliaires  semblent  particuliè- 
rement intéressés. 

Le  pouvoir  digestif  des  émulsious  de  pancréas  et  de  muqueuse  gastrique  est 
fortement  abaissé  par  l'addition  de  petites  quantités  de  borax  (1)]. 

SILICIUM.  — L'injection  intra-veineuse  de  i  gr.  de  silicate  de 
soude  tuerait  les  chiens  en  vingt-quatre  à  trente  heures  (2),  taudis 
(jue  administré  par  la  boucheà  la  dose  de  0  gr.  5,  il  empoisonne- 
rait les  lapins  chez  lesquels  surviendrait  de  la  diarrhée,  de  Tano- 
rexie  et  l'accélération  du  pouls  ainsi  que  de  la  respiration.  A  VaU" 
lopsie,  on  aurait  trouvé  une  gastro-entérite  et  l'aspect  crénelé  des 
globules  sanguins  rouges.  Les  recherches  de  contrôle  voulaient 
démontrer  (|ue  ce  composé  n'est  point  toxique  (3),  mais  ensuite 
on  a  soutenu  la  toxicité  du  silicate  de  potasse  qui  peut  tueries 
lapins  à  des  doses  de  1  à  2  grammes  (4). 

Le  fluorure  de  silicium(Si  FM)  dégage  à  l'air  des  nuages  blancs 

(1)  G.  PoicuET,  Recueil  des  traoau.cdu  Comité  consultatif  d'hygiène  publique  de  France^ 
i.  XV,  p.  398  ;  t.  XIX,  p.  640  ;  et  t.  XXI,  p.  699. 

(2)  Picot,  Comptes  rend,  ;  t.  LXXVI,  p.  99. 

(3)  Robert,  Lehrb.  d,  Intoxicat.,  4893,  p.  301. 
(i)  La(;u.viidia,  UOrosi,  i89i,  p.  249. 
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et  fournit  avec  l'eau  de  V acide  si licique  gélatineux  {IVSiO*)  et  de 
l'acide  hydrofluosilicique  (H^SiFl®).  C'est  un  gaz  irritant,  il  cause 
des  picotements  au  nez  et  de  la  toux  ;  chez  les  animaux,  il  provo- 
que, outre  le  dépôt  de  l'acide  silicique,  l'irritation,  la  rougeur  et 
des  excoriations  de  la  muqueuse  nasale. 


ETAIN 

Les  empoisonnements  par  l'étain,  observés  jusqu'ici  chez 
l'homme,  ont  été,  en  majeure  partie,  produits  par  des  sels  chlorés, 
par  exemple,  le  prot(M)hlorure  d'ètain  (sel  d'étain,  SnCP),  le 
hichlorure  d'étain  (SnCl^)  et  le  muriate  d'étain  ammoniacal 
(SnCl*  +  2AzH^Cl).  Cependant,  ainsi  qu'il  résulte  d'observa- 
tions déjà  anciennes,  ils  peuvent  aussi  être  causés  par  les  sels 
végétaux  d'étain  (fruits  sûrs,  asperges,  choucroute,  tomates) 
et  d'autres  sels,  surtout  s'ils  pénètrent  dans  les  substances  ali- 
mentaires et  les  boissons  salées  et  grasses  (la  viande  de  conserves 
peut  contenir  jusqu'à  0,125  p.  100  d'étain)  (1). 

On  ne  connaît  pas  de  mort  imputable  à  ces  sels. 

L'acétate  d'étain  ty^iéthylé  et  le  tartrate  stanno^sodique  pro- 
voquent chez  les  animaux  des  phénomènes  d'intoxication  du 
côté  de  l'appareil  digestif,  de  la  moelle  épinière  et  du  cerveau. 
On  observe  chez  les  chiens  :  vomissements,  diarrhée,  parésies, 
hypo-excitabilité  réflexe,  paralysies,  contractions  idio-muscu- 
laires,  secousses;  la  mort  survient  par  asphyxie.  Les  phéno- 
mènes toxiques  peuvent  récidiver  après  rémission  survenue  (2). 

Les  chiens  auxcjuels  on  a  administré,  par  la  bouche,  4  à  6gr.  de 
protochlorure  d'étain^  meurent  à  la  suite  d'une  gastrite  (3),  tandis 
(ju'après  une  injection  intraveineuse,  ils  périssent  en  proie  à 
des  convulsions,  à  de  la  dyspnée  et  paralysés. 

L'injection  intra-veineuse  de  5  centigrammes  dehic/tlorwedé^ 
tain  tue  les  cliiens  av(»c  la  respiration   type  Clieyne-Stokes,  du 

(i)  S<:iiUTZENBemiËR  et  Boi:tmy,  Anu.  d'hyg.  publ.,  sér.  IV,  no27,  1881. 
(i)  White,  Arch.f.exp,  Path.  und  Phavmnk.,  Bd  XIII,  p.  53. 
(3)  OiiFiLA,  Traité  de  fo.rtroi.  (Irail.  allcrii.),  Bil  M,  p.   1. 
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iremblemenl  et  tétanos.  Pris  par  la  bouche  à  la  dose  de  0  gr.4,  il 
est  sans  effet  aucun;  tandis  que  0  gr. 9  provoque  des  vomisse- 
ments (1).  L'injection  sous-cutanée  de  bichlorure  est  suivie  de 
gangrène.  L administration  chronique  des  préparations  d'étain, 
outre  les  troubles  gastro-intestinaux  et  l'amaigrissement,  pro- 
voque encore,  chez  les  animaux,  des  troubles  de  la  motilité 
(ataxie,  etc.)  (2). 

L^ empoisonnement  par  le  protochlorure  se  manifeste  chez 
Vhomme  par  :  goût  métallique  dans  la  bouche,  sensation  de 
constriction  à  la  gorge,  vomissements,  douleurs  à  la  région  épi- 
gastrique,  diarrhée  et  coliques  persistant  des  journées  entières. 
Chez  une  personne  ayant  mangé  du  pain  avec  du  sel  humide 
servi  sur  une  assiette  en  étain  ou  a  vu  survenir  :  frissonne- 
ments accompagnés  de  sensation  de  chaleur,  céphalée  frontale, 
douleurs  à  la  région  épigastrique  qui  était  en  outre  météorisée 
et  sensible  à  la  pression,  langue  sale,  salivation  (la  salive  exhalait 
une  odeur  fétide),  coloration  grise  des  gencives  avec  de  petites 
ulcérations  au  bord  de  la  langue  (3).  Les  sujets  qui  avaient  mangé 
des  cerises,  de  la  sauce  aux  cerises  et  de  la  viande  conservée  dans 
des  vases  en  étain  hermétiquement  bouchés,  ne  tardèrent  pas  à 
présenter  des  symptômes  très  accusés  de  gastro-entérite  auxquels 
s'associèrent  bientôt  :  albuminurie,  battements  cardiaques  irré- 
guliers, collapsus  et  cyanose.  Des  quantités  notables  de  malate 
stanniqiie  (environ  7  grammes  par  litre),  furent  décelées  dans  la 
sauce.  Dans  ces  cas,  je  ne  crois  pas  que  l'on  puisse  éliminer  com- 
plètement l'action  concomitante  des  produits  de  décomposition 
de  la  viande. 

D'après  ce  qu'on  a  soutenu  récemment,  le  contact  direct  de 
vêtements,  comme  des  bas  de  soie,  contenant  du  bichlorure 
d'étain,  pourrait  produire  des  symptômes  généraux  d'une  intoxi- 
cation chronique  :  amaigrissement,  anémie,  albuminurie,  etc. 

Autopsie.  — Chez  les  animaux  ayant  succombé  à  un  empoison- 
nement  aigu   par  les    sels   d'étain   introduits   dans  l'estomac, 

(1)  Patenko,  Arch.  dePhysioL,  4886,  n»  4. 

(2)  Ungar    und  Bodl^nder,  Zeitxchr.  f.  Hyg.,  Bd  II,  p.  241» 
[}\\  Meinel,  Deutsche  K/inik.,  1851,  ii^^  il. 
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la  paroi  interne  de  celui-ci  est  enflammée  et  parfois  ulcérée. 
Des  hémorrhagies  sous-muqueuses  peuvent  également  s'y  ren- 
contrer. L'intoxication  chronique  produit  la  gastrite,  la  tumé- 
faction des  follicules  et  la  coloration  gris-brunâtre  de  la  mu- 
queuse cœcale. 

Recherche. —  Une  solution  de  protochlorure  d'étain  traitée  par. 
l'acide  chlorhydrique  et  du  sublimé  en  excès,  fournit  un  préci- 
pité de  calomel;  le  chlorure  d'or  donne  avec  elle  un  précipité  rouge- 
violet  (pourpre  de  Cassius)  ;  les  alcalis  précipitent  de  l'hydrate 
stanneux  soluble  dans  un  excès  d'alcali.  Ajoutez  1  ce.  d'acide 
azotique  à  Ogr.l  de  brucine  et,  après  dissolution  survenue,  addi- 
tionnez de  50  gr.  d'eau,  chauffez  jusqu'à  l'ébullition  et  laissez 
refroidir  :  une  goutte  de  ceUe  solution  colore  en  pourpre  le  pro- 
tochlorure d'étain.  Pour  rechercher  l'étain  dans  les  organes  et 
les  tissus  (cerveau,  moelle  épinière,  foie,  reins,  muscles),  on  com- 
mencera par  les  détruire  à  l'aide  du  chlorate  de  potasse  et  de 
l'acide  chlorhydrique,  on  y  fera  passer  un  courant  d'hydro- 
gène sulfuré,  puis  le  précipité  sera  dissous  dans  du  sulfhydrate 
d'ammoniaque  et  précipité  de  nouveau  par  l'acide  chlorhy- 
drique. Le  sulfure  d'étain  ainsi  obtenu  sera  réduit  en  étain 
métallique  que  l'on  reconnaîtra  au  chalumeau. 

Traitement. —  Emétiques;  lait,  guimauve,  mucilage  de  gruau, 
morceaux  de  glace  el,  le  cas  échéant,  opiacés. 

Les  bains  chauds  et  les  diurétiques  activent  l'élimination  de 
l'étain  de  l'économie. 

[Les  accidents  subaigus  et  chroniques  d*inloxicalion  par  Tétain  sont  à  prendre 
en  considération  depuis  que  certains  industriels  ont  imaginé  d'ajouterà  la  pâte 
servant  à  la  fabrication  du  pain  d'épices  une  certaine  quantité  de  protochlo- 
rure d'étain,  ce  qui  permet  d'employer  des  farines  de  qualité  plus  que  médiocre 
et  donne  à  la  pâte  un  g^rain  plus  fin  et  de  meilleure  apparence.  J'ai  analysé  des 
échantillons  de  pain  d'épices  qui  renfermaient  jusqu'à  i  p.  100  de  sel  d'étain(i).] 

THORIUM.  —  Le  sulfate  de  thorium  s'est  montré  sans  action  sur 
les  plantes  et  les  animaux  inférieurs. 

(1)  (i.  VayuMF.T^Rerueil  flfn  frarnu^r  ffit  fJnmitè  consultatif  d'Jii/fjtPne  pnàtif/up  de  France, 
I.  XXII,  I».  4f». 
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COMPOSÉS  ALCALINS  ET  ALCALLNO-TERREUX 

CHLORURE  DE  SODIUM.  —  Administré  par  la  bouche  à  la  dose  de 
10  gr.,  le  sel  de  cuisine  (NaCI;  provoque  chez  les  chiens  de  la 
salivation,  des  vomissements  et  de  la  diarrhée  même  sangpuino- 
lente.  Chez  les  vaches  ou  les  cochons  recevant  le  chlorure  de 
sodium  ou  d'autres  produits  salins  en  très  grandes  quantités  on 
voit  survenir  :  amaigrissement,  tremblements,  polyurie,  diar- 
rhée, titubation,  amaurose  et  la  mort,  Tanimal  étant  en  proie  à 
des  convulsions.  Les  injections  hypodermiques  de  sel  de  cuisine 
déterminent  parfois  des  abcès.  En  injection  intror-veinetisey  il 
faut,  par  kilo  d'animal,  4  à  5  gr.  d'une  solution  à  7  p.  100  pour 
tuer  immédiatement  un  lapin  et  3  à  4  gr.  de  la  même  solution  pour 
tuer  immédiatement  un  chien.  La  mort  se  produit  avec  ralentis- 
sement de  la  respiration  et  accélération  du  pouls.  A  Vautopsie^  on 
trouve  des  hémorrhagies  dans  la  dure-mère  et  dans  la  pie-mère. 

Chez  l  homme j  après  l'ingestion  de  15  à  60  gr.  de  sel  de  cuisine 
considéré,  en  médecine  populaire,  comme  remède  contre  les  hé- 
morrhagies, on  a  noté:  sensation  de  sécheresse  à  la  gorge,  vomis- 
sements et  diarrhée.  Les  doses  de  250  à  300  gr.  ont  amené  la  mort 
(elle  était  précédée  de  paralysies  multiples).  A  Vautopsie  on 
trouve  une  gastro-entérite  très  intense.  L'abus  chrqnique  du  sel 
marin  produirait  une  dyscrasie  ressemblant  au  scorbut. 

CHLORURE  DE  POTASSIUM.  —  L'injection  sous-cutanée  de  1  gr.  de 
chlorure  de  potassium  (KCl)  provoque  chez  les  lapins  :  aflPai- 
blissement  de  l'énergie  cardiaque,  dyspnée,  convulsions  et  la 
mort.  Pris  par  la  bouche  à  doses  plus  élevées,  il  donne  nais- 
sance à  des  contractions  spasmodiques  du  diaphragme,  au  ralen- 
tissement du  pouls,  à  la  dyspnée  et  à  la  mort.  Le  chlorure  de 
potassium  abolit  l'excitabilité  réflexe.  Son  usage  thérapeutique 
est  suivi  chez  quelques  personnes  de  :  engourdissement,  somno- 
lence, douleurs,  parésies,  troubles  de  la  parole,  diminution  de 
l'appétit  et  ralentissement  du  pouls  (1). 

(1)  Stark,  Xeitschr,  f.  Psych,,  Bd  XXXII,  p.  i59. 
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La  différence  qui  existe  entre  les  sels  neutres  de  sodium  et  de 
potassium  en  général^  se  manifeste  nettement  entre  les  deux 
composés  que  nous  venons  de  décrire  (1).  Les  sels  de  potassium 
paralysent  le  muscle  cardiaque,  diminuent  les  échanges  gazeux, 
abaissent  la  température  du  corps,  provoquent  des  convulsions 
et  abolissent  l'excitabilité  des  muscles  striés  et  des  nerfs.  Ce  n'est 
pas  à  l'action  du  sel  en  totalité  que  nous  avons  ici  affaire,  mais 
bel  et  bien  à  Vaction  indépendante  des  ions  ;  pour  ce  qui  est,  au 
contraire,  de  l'action  des  composés  sodiques  pouvant,  eux  aussi, 
nuire  à  la  santé,  leurs  propriétés  physico-chimiques  jouent  le 
rôle  le  plus  important. 

SULFATE  DE  SOUDE.  —  Donné  à  doses  élevées,  le  sel  de  Glauher 
(Na*SO*)  agirait  comnie  toxique.  L'action  nocive  de  ce  sel,  sur- 
tout s'il  est  employé  souvent,  pourrait  s'expliquer  aisément  si 
l'on  songe  à  l'influence  puissante  qu'il  exerce  sur  la  répartition 
de  l'eau  dans  l'économie. 

SULPATE  DE  POTASSE.  —  Le  sulfate  neutre  de  potasse  (K^SO*) 
est  employé  souvent  pour  provoquer  l'avortement  criminel. 

La  guérison  est  encore  survenue  après  l'ingestion  de  22  gr.  5, 
ainsi  qu'après  40  gr.  donnés  en  trois  fois  dans  le  cours  de  deux 
heures,  tandis  que  60  gr.  ont  provoqué  la  mort  des  femmes  en- 
ceintes (2).  Voici  les  symptômes  observés:  sensation  de  brûlure 
douloureuse  à  la  gorge,  diarrhée  (les  femmes  sont  allées  à  la  gar- 
de-robe douze  fois  en  deux  heures  et  demie),  soif,  vomissements 
souvent  répétés,  faiblesse  des  membres  inférieurs  ressemblant 
à  des  paralysies,  petitesse  du  pouls,  refroidissement  des  extré- 
mités; plus  tard,  collapsus,  convulsions  de  peu  de  durée  qui 
étaient  accompagnées  de  perte  de  connaissance.  C'est  seulement 
après  dix  jours  que  les  femmes  récupérèrent  la  motilité  complète 
de  leurs  membres  inférieurs. 

Recherche  du  sulfate  de  potasse.  —  Les  matières  suspectes 

(\ )  ArnEBT  und  Deiin,  Pflûger's  Arch.,  1874,  Bd  IX,  p.  115  ;  —  Bernardet et  Grandeau, 
Journ.  fie  VAnat,,  1864,  l.  I,  p.  378. 

(2)  BoNNASSiES, /oiirn.  de  pharm.  et  dp  rhhn.,  janvier  1843;  —  Frickhinceh,  Atrh. 
d,  Pharm.,  Bd  CCXXI,  1883,  p.  754. 
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seront  évaporées,  on  fera  cristalliser  le  résidu  après  l'avoir  redis- 
sous, et  l'on  pratiquera  l'examen  des  cristaux  ainsi  obtenus  au 
point  de  vue  de  leur  teneur  en  acide  sulfurique  (chlorure  de 
baryum,  acétate  de  plomb)  et  en  potassium. 

PERSULPATE  DE  SOUDE.  (NaSO*).  —  Les  doses  mortelles  de  ce 
sel  sont  de  Og^r.  25  centigr.  par  kilogfr.  par  la  voie  sous-cutanée, 
et  par  la  voie  gastrique  de  Ogr.  30  centigr.  par  kilogf.  chez  le 
cobaye  (1). 

AZOTATE  DE  SOUDE.  —  Vazotate  de  soude  (nitre  cubique, 
NaAzO^)  provoque  des  vomissements,  à  doses  élevées  (6gr.  pour 
le  chien);  la  marche  devient  titubante,  il  survient  des  contrac- 
tions musculaires  spasmodiques,  il  y  a  hypo-excitabilité  réflexe 
et  la  mort  ne  tarde  pas  à  arriver.  Le  cœur  et  la  respiration  sont 
peu  affectés.  Gomme  signes  de  l'empoisonnement  des  bœufs  par 
l'azotate  de  soude  on  a  noté  :  salivation,  diarrhée,  tremblements 
musculaires,  parfois  convulsions  ;  respiration  irrégulière  et 
gémissante.  Une  solution  pas  trop  diluée  se  trouve-t-elle  en 
contact  prolongé  avec  une  plaie^  l'irritation  directe  de  la  plaie 
par  ce  sel  et  la  diffusion  énorme  qu'il  cause  ont  pour  suites  Tin- 
flammation  des  tissus  lésés  et  un  exsudât.  Dans  l'organisme 
animal,  surtout  dans  les  muscles,  l'azotate  de  soude  est  en  partie 
réduit  Gîi  azotite  de  soude  (\.  p.  175).  Celui-ci  provoque:  vomis- 
sements, dépression  générale,  secousses  musculaires,  diarrhée, 
coloration  brune  du  sang  (méthémoglobine)  et  la  mort.  On  note 
l'abolition  du  pouvoir  respiratoire  de  l'hémoglobine.  Quelques 
auteurs  rendent  responsable  de  la  toxicité  de  ce  sel  —  mais  sans 
en  donner  des  preuves  —  l'oxygène  actif  qui  se  formerait  dans 
ces  conditions  (2).  L'azotite  de  soude  donne  naissance  à  la  méthé- 
moglobine même  dans  le  sang  mort. 

L'administration  répétée  de  grandes  quantités  d'azotate  de 
soude  provoque  chez  Vhomme  de  la  polyurie  accompagnée  par- 
fois de  ténesme  vésical  ;  la  face  maigrit  et  prend  un  teint  blafard. 

(1)  Nicolas,  Société  de  Biologie,  séance  du  28  avril  i900. 

(±)  BiNz,  Arch.  f,  exp.  Path.  et  Pharm.,  Bd  XIII,  p.  133;  —  Barth,    Toxik.   Uniers. 
aber  Chilisalp.   Bonn^  4879;  —  L.   Lewin,    Arch,  f.  exp,  Path.   u.    Pharmak,, 
Bd  XXV. 
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Il  va  sans  dire  que  la  viande  salée  insuffisamment  dessalée  peut 
donner  naissance  à  un  empoisonnement. 

AZOTATE  D£  POTASSE.  —  Les  causes  d'empoisonnement  par 
Vazotate  de  potasse  (nitre  prismatique,  KAzO')  ont  été  jusqu'à 
présent  les*  suivantes  :  administration,  dans  un  but  thérapeu- 
tique, à  doses  par  trop  élevées,  même  en  lavements,  et  parce 
qu'on  l'a  pris  pour  le  sel  de  Sedlitz. 

La  dose  toxique  est  de  5  gr.,  la  dose  léthale  de  8  gr.  environ, 
mais  dans  la  majorité  des  cas  de  15  à  30  gr.;  la  mort  survient 
dans  l'espace  de  une  à  deux  heures.  Cependant  la  guérison  fut 
encore  obtenue  après  30  à  60  gr.  La  mortalité  s'élève  à  56  p. 100 
environ.  Le  sel  s'élimine,  entre  autres,  par  l'urine,  la  sueur,  le 
lait. 

Symptômes.  —  Coliques  et  cardialgie  térébrantes,  nausées,  vo- 
missements (contenu  stomacal  et  sang)  (i),  selles  assez  souvenl 
dysentériformes  (les  masses  fécales  sont  parfois  teintées  de  sang 
même  après  une  semaine),  abdomen  douloureux  à  la  pression, 
météorisme  extrême  apparaissant  quelquefois  peu  de  temps 
après  l'ingestion  du  poison  (les  autres  parties  du  corps  peuvent 
aussi  se  tuméfier).  Ont  été  notés  en  outre  :  pouls  petit,  ralenti 
et  irrégulier,  peau  froide,  syncope,  respiration  laborieuse, 
secousses  dans  les  muscles  des  extrémités,  délire  ;  la  mort 
est  causée  par  l'arrêt  du  cœur.  Les  symptômes  graves  peuvent 
persister  encore  durant  dix  à  quatorze  jours.  L'avortement  est 
assez  rare  si  la  grossesse  ne  date  que  de  quelques  mois,  mais 
vers  la  fin  de  la  gravidité  l'avortement  a  lieu  presque  à  coup  siir. 
La  guérison  demande  quelquefois  de  un  à  trois  mois. 

Restent  comme  conséquences  :  états  ressemblant  à  des  para- 
lysies, ainsi  que  des  hémiplégies  vraies  installées  à  demeure, 
cécité,  mutisme  et  surdité  transitoires,  ou  seulement  troubles  di- 
gestifs et  cardialgie.  A  l'autopsie,  on  trouve  ordinairement  les 
lésions  de  la  gastro-entérite;  dans  des  cas  isolés,  le  décollement 
localisé  de  la  muqueuse  stomacale,  des  hémorrhagies  avec  imbibi- 

(1)  HusRMANN^  Journ,  f.  Pharmakodyn.^   18(i0,  p.  17H. 
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tien,  tandis  que  les  perforations  siégeant  à  la  grosse  tubérosité  (1) 
ne  semblent  pas  avoir  pour  cause  l'administration  de  ce  sel. 

Recherche.  — A  Taide  des  réactions  indiquées  pour  la  recherche 
de  l'acide  azotique  (v.  p.  181)  on  peut  reconnaître  directement 
l'azotate  de  potasse  dans  le  filtrat  obtenu  de  la  bouillie  alimen- 
taire. On  peut  aussi  extraire  les  masses  alimentaires  par  l'eau, 
soumettre  les  extraits  à  l'ébullition,  filtrer,  concentrer  le  filtrat 
et  le  soumettre  à  la  distillation  en  présence  de  l'acide  sulfurique; 
c'est  dans  le  distillât  que  sera  recherché  l'acide  azotique. 

Traitement. —  Lavages  de  l'estomac,  apomorphine  en  injection 
sous-cutanée,  solutions  d'albumine,  mucilage  d'avoine  additionné 
d'une  petite  quantité  d'opium,  injections  de  morphine  (pour 
calmer  les  douleurs),  morceaux  de  glace,  sinapismes  à  la  région 
épigastrique,  injections  d'éther  et  de  camphre  ;  mais  il  importo 
surtout  d'activer  la  diurèse. 

CARBONATE  DE  SOUDE.  —  Les  ouv7ners  travaillant  dans  les  ma- 
nufactures de  soude  présentent  souvent  des  excoriations  à  la 
peau  du  cou,  des  pieds,  etc.  Un  garçon  de  quatre  ans  ayant 
avalé  par  méprise  assez  de  carbonate  de  soude  en  conservait  un 
rétrécissement  cicatriciel,  juste  au-dessus  du  cardia.  Gastros- 
toniie;  dilatation  successive  du  rétrécissement  par  sondes;  gué- 
rison  après  un  an  et  demi. 

Bicarbonate  de  soude  (NaHCO').  Chez  des  chiens  qui,  dans  le 
cours  de  trois  semaines,  ont  absorbé  en  tout  150gr.de  bicarbo- 
nate de  soude  mélangé  aux  aliments,  on  a  vu  survenir  :  diarrhée, 
amaigrissement,  tuméfaction  des  gencives  qui  saignent  facile- 
ment, urine  de  réaction  alcaline  contenant  de  l'albumine,  et 
enfin  la  mort  par  épuisement.  Hypertrophie  des  follicules  intes- 
tinaux par  suite  de  l'hyperplasie  de  leurs  éléments  morpholo- 
giques, tuméfaction  de  la  muqueuse;  les  reins  sont  augmentés 
de  volume;  l'épithélium  des  canalicules  urinifères  est  tuméfié 
jusqu'à  oblitérer  complètement  leur  lumière,  les  corpuscules  de 
Malpighi  de  la  rate  sont  hypertrophiés,  le  foie  ne  contient  point 

(i)  SouviLLE,  Journ.  de  mêd.,  t.  LXXIII,  iio  i. 
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de  sucre  ou  ne  le  contient  qu'en  petite  quantité  (1).  Chez  les 
personnes  qui  ont  l'habitude  de  prendre  souvent  du  sel  de  Bull^ 
rich,  la  digestion  est  entravée,  par  suite  de  la  neutralisation 
répétée  du  suc  gastrique;  d*où  anorexie,  amaigrissement  et 
faiblesse  générale.  Le  dégagement  répété  de  l'acide  carbonique 
dans  l'estomac  peut  en  amener  la  dilatation  notable.  Ce  serait  le 
cas  pour  les  eaux  minérales  gazeuses  (2).  Un  état  pathologique 
spécial  peut  seul  rendre  tolérables  de  si  grandes  quantités  que 
celles  que  l'on  a  vu  prendre  par  une  femme  atteinte  d'hyperchlor- 
hydrie.  Elle  débuta  par  des  doses  de  12  à  15  gr.  de  bicarbonate  de 
soude  et  n'en  éprouvant  pas  le  moindre  soulagement  elle  parvint 
à  en  absorber  chaque  iour  60  à  70  gr.  sans  éprouver  aucun 
trouble  (3). 

CARBONATE  DE  POTASSE.  —  L'empoisonnement  par  la  potasse 
(K^CO)  a  ordinairement  pour  cause  un  accident  malheureux. 
J'en  ai  trouvé  douze  cas  dans  la  littérature,  dont  onze  se  sont  ter- 
minés par  la  mort.  Administré  à  la  dose  de  1.^  gr.,  le  carbonate 
de  potasse  tue  rarement  dans  l'espace  de  trois  heures,  (juelque- 
fois  au  bout  de  douze  heures,  mais  le  plus  souvent  seulement 
en  deux  à  quatre  mois  par  suite  des  lésions  secondaires  provo- 
quées par  lui.  La  potasse  cautérise  les  tissus  (nécrose  par  fonte) 
et  l'intensité  de  son  action  dépend  de  la  concentration  et  de  la 
durée  de  son  contact  avec  les  tissus.  Les  solutions  concentrées 
commencent  par  produire  sur  les  muqueuses  des  opacités  blan- 
châtres (les  parties  lésées  présentent  une  consistance  plus  ferme 
que  le  reste  de  la  mucpieuse  restée  intacte)  (4)  et  par  transfor- 
mer Toxyliémoglobine  en  hématine  alcaline.  Plus  tard  les  oj)a- 
cités  disparaissent,  la  fonte  du  tissu  se  produit  jusqu'à  une  pro- 
fondeur variable,  et  les  parties  lésées  prennent  une  coloration 
rouge-rubis.  Outre  son  action  locale,  la  potasse  manifeste  aussi 
ses  propriétés  générales  d'alcali. 

S]rmptôiiies.  —  Douleurs  cuisantes  depuis  la  gorge  jusqu'à  l'es- 

(1)  LoMiKOWsKY,  Berlin,  klin.   Wochenschr.,  0  ocl.  1873,  p.  475. 

(2)  Durand-Fardel, /î^r.  hebd.  de  thér.  gén.  et  therm.,  1882,  p.  \\)\\. 

(3)  FouRiER,  Soc.  de  Médec,  de  Lyon,  mai  189G. 

(4)  Lesser,  Virchow'8  Arch.,  Bd  LXXXlil,  p.  22(i. 
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loiiiac,  InniéFaclioii  <los  Iovn»s,  dr  la  langue  el  du  pharynx, 
abdauien  sensible  à  la  pression,  expulsion  par  vomissement  de 
niasses  alcalines. teintées  de  sang*  ou  contenant  des  lambeaux  de 
la  muqueuse  stomacale.  La  déglutition  est  gênée  ou  devenue 
impossible,  la  face  est  amaigrie,  la  peau'  recouverte  de  sueurs 
visqueiises;  la  respiration  est  devenue  laborieuse,  on  entend  des 
raies  dans  la  trachée,  le  pouls  est  petit  et  fréquent,  et  la  mort 
survient  soit  en  coUapsus,  soit  par  asphyxie  (des  convulsions 
surviennent  alors),  soit,  ce  (jui  est  le  cas  le  plus  fréquent,  après 
des  mois  à  la  suite  des  affections  consécutives  (rétrécissements, 
îïuppurations,  perforations  de  l'œsophage,  cachexie  ou  péritonite, 
etc.).  La  guérison  est  rare. 

Autopsie.  —  Le  poison  élail-il  de  concentration  modérée,  les 
parties  superficiellesdela  muqueuse  sont  nécrosées,  pâles,  tandis 
que  dans  les  tissus  plus  profondément  situés  on  trouve  une 
infiltration  hémorrhagique,  cellulaire  ou  séreuse.  Les  solutions 
concentrées  donnent  naissance  à  une  nécrose  se  propageant  dans 
la  profondeur  des  tissus.  La  potasse  est-elle  venue  en  contact 
avecl*épîglotte,  la  mort  est  causée  alors  par  l'asphyxie  (œdème  de 
la  glotte).  Dans  le  cas  où  la  mort  ne  survient  qu^ après  des  mois^ 
on  trouve  l'œsophage  épaissi,  rétréci  (surtout  au  point  où  il  croise 
la  bronche  gauche),  en  même  temps  que  des  cicatrices  et  des 
ulcères  dans  l'estomac. 

Recherche.  —  Les  solutions  de  carbonate  de  potasse  fournissent 
un  précipité  gélatineux  avec  l'acide  hydrofluosilicique,  et  un  pré- 
cipité blanc  avec  le  sulfate  de  magnésie.  Les  masses  organiques 
seront  soumises  à  la  distillation  jusqu'à  ce  qu'il  n'en  reste  que  le 
tiers  de  leur  volume  initial,  le  résidu  évaporé  jusqu'à  siccilé  sera 
extrait  par  l'alcool  et  porté  an  rouge  :  le  produit  de  la  fusion  peut 
être  exposé  à  la  Hamme  d'un  bec  de  Bunsen  (coloration  violette) 
ou  soumis  à  l'analyse  spectroscopiquc  pour  déceler  les  raies  du 
potassium. 

Traitement.  —  Acide  acétique,  acide  citrique,  morceaux  de 
glace,  lait,  boissons  mucilagineuses,  opium,  solutions  de  cocaïne 
(rj  centigrammes  pour  iiOO  gr.  d'eau,  à  prendre  par  verre). 
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LESSIVE  DE  SOUDE  —  LESSIVE  DE  POTASSE.  ^ —  Les  lessives  (lessives 
::ausliques,  lessives  des  savonniers),  étant  très  accessibles  à  tout 
e  inonde,  peuvent  être  ingérées  par  imprudence,  méprise  (1)  ou 
lans  une  tentative  de  suicide.  A  Berlin  il  y  eut,  en  trois  ans,  huit 
empoisonnements,  par  la  lessive  potassique,  à  Vienne  en  deux  ans, 
lix-sept,  et  dans  l'hospice  des  enfants  malades  à  Mariahilf  il  y 
;n  eut  quarante-six  de  1857  à  1862.  J'ai  trouvé  décrits  dans  la 
ittérature  quatre-vingt-neuf  empoisonnements  par  les  lessives, 
ivec  une  mortalité  de  60  p. 100  environ.  Le  temps  écoulé  depuis 
'ingestion  du  poison  jusqu'à  la  mort  était  de  quinze  heures  au 
ninimum,  dans  les  autres  cas  il  oscillait  entre  douze  jours  et 
rois  à  vingt-sept  mois.  La  dose  léthale  est  de  20  gr.  environ 
3our  la  lessive  potassique. 

L'action  de  la  soude  ou  de  la  potasse  caustique  dépend  de  la  . 
•oncentration  des  solutions  employées.  Lorsqu'elle  agit  sur  le 
>ang,  la  lessive  sodique  donne  naissance  à  un  magma  brun-cho- 
colat, verdàtre  en  couche  mince,  qui,  dilué  dans  l'eau,  fournit  un 
iquido  fluorescent  à  reflet  verdàtre  s'il  est  examiné  en  couche 
uince,  et  à  reflet  rouge-grenat  en  couche  épaisse.  L'analyse  spec- 
roscopique  permet  de  reconnaître  les  bandes  de  l'hématine  en 
solution  alcaline  (v.  planche  spectroscopique).  La  lessive  en  solu- 
ion  concentrée  fait  gonfler  les  tissus  et  les  rend  transparents. 
L'action  de  la  lessive  continuant,  les  tissus  (le  plus  rapidement 
'épithélium)  se  ramollissent  (colli(juation)  ou  finissent  par  se 
'ésoudre  en  masse  filamenteuse  jaune-brun,  on  rouge-brun  si  le 
>ang  participe  à  ces  processus. 

Le  savon  cert.  que  Von  prend  dans  le  but  de  provoque?^  /'a- 
cortemenfj  agit  grâce  à  sa  teneur  en  carbonate  de  potasse  et  en 
lessive  libre.  L'injection  intravasculaire  de  savons  solides  {oléaie 
ie  soude  ou  mélanges  d'oléale  et  de  palmitate  de  soude)  affaiblit 
l'énergie  cardiacjue  jusqu'à  abolition  complète.  Chez  les  animaux 
\i  sang  froid,  les  globules  sanguins  rouges  subissent  dans  ce  cas 
des  altérations  morphologiques.  L^ne  vache  périssait  après  neuf 
heures  à  la  suite  de  l'ingestion  de  2oO  gr.  de  savon  vert. 


(4)  Zeitschr.  f.  Med.-Beamte,  1894,  p.  379.  Mort  en  i3  minutes  après  injection  sous- 
cutanée  de  220  çr.  de  lessive  de  potasse. 
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Symptômes. —  Douleurs  atroces  à  la  gorge  et  dans  Tœsopliage, 
expulsion  par  vomissement  du  contenu  stomacal  alcalin,  ou  seu- 
lement nausées,  gène  ou  impossibilité  absolue  de  la  déglutition, 
salivation  ;  abdomen  sensible  à  la  pression  et  diarrhée.  L'urine, 
devenue  alcaline,  contient  des  triphosphates.  Cet  état  ayant  per- 
sisté pendant  des  heures  ou  des  jours  entiers,  les  phénomènes 
suivants  s'y  associent:  petitesse  ou  irrégularité  du  pouls, refroi- 
dissement de  la  peau,  prostration  générale  et  hoquet;  la  mori 
survient  dans  le  coma  ou  précédée  de  convulsions. 

D'au  Ires  fois  l'empoisonnement  se  transforme  peu  à  peu  en 
cachexie  chronique  due  aux  ulcérations  corrosives  de  Fœso- 
phage,  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  Le  tissu  nécrosé,  séparé  sou- 
vent du  tissu  vivant  par  suite  d'une  inHammation  disséquante, 
est  expulsé  en  très  grands  lambeaux  soit  par  vomissement,  soit 
avec  les  selles.  Les  ulcères,  siégeant  aux  endroits  exfoliés,  ne 
guérissent  que  difficilement  ou  seulement  en  laissant  après  eux 
des  cicatrices  amenant,  dans  l'œsophage,  des  rétrécissements  et, 
dans  l'estomac,  la  diminution  de  son  volume.  Les  glandes  gas- 
triques détruites  ne  se  régénèrent  pas,  d'où  abolition  presque 
complète  de  la  digestion  stomacale  pour  les  substances  azotées, 
tandis  que  les  hydrates  de  carbone  continuent  à  être  assimilés. 
Oci,  joint  à  la  digestion  diminuée  des  aliments,  par  suite  dos 
rétrécissements  œsophagiens,  finit  par  amener  une  cachexie 
mortelle. 

La  guérison  ne  survient  que  rarement.  Sur  quarante-six  en- 
fants empoisonnés  par  la  lessive,  il  survint  des  rétrécissements 
de  l'œsophage  chez  trente-cinq  (76  p.  100)  d'entre  eux.  De  ces 
trente-cinq,  vingt-trois  guérirent,  trois  furent  améliorés,  cinq 
moururent  (pas  de  renseignements  sur  les  quatre  restants).  La 
mort  était  causée  dans  quatre  cas  par  épuisement  et  dans  le 
cinquième  cas  par  une  gangrène  pulmonaire  secondaire.  Les 
malades  peuvent  aussi  être  atteints  de  pleurésie,  de  gastrite 
phlegmoneuse,  d'enij)yème  (rupture  d'un  abcès  péri-œsophagien 
dans  la  plèvre).  La  })êritonile  aiyue  peut  avoir  amené  la  mort 
dans  les  cas  où,  à  la  suite  de  tentative  de  passage  d'une  sonde  à 
travers  un  rétrécissement,  l'œsoplia^-e  ulcéré  aura  été  perforé 
dans    la  région  du  cardia. 
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Autopsie.  —  La  mort  est-el/e  surrenve  dans  les  premières 
quarante^lniit  heures  {^i)^  on  trouve  la  lang-ue  parfois  corrodée; 
le  voile  du  palais,  la  gorge  et  le  voisinage  de  l'orifice  du  larynx 
sont  tuméfiés  (la  tuméfaction  est  due  à  l'infiltration  œdémateuse 
(lu  tissu  cellulaire  sous-muqueux);  l'œsophage,  épaissi,  est  recou- 
vert d'un  épithélium  trouble.  Les  parties  congestionnées  et  en- 
flammées sont  teintées  en  rouge-ruhisdansrestomacet  l'intestin. 

Les  perforations  stomacales  ne  se  rencontrent  chez  l'homme 
que  rarement.  Chez  les  animaux  que  j'avais  empoisonnés  par  la 
lessive  sodique,  j'en  ai  trouvé  siégeant  dans  le  voisinage  du  py- 
lore. En  cas  de  mort  survenue  seiileraent  après  des  semaines  ou 
des  mois^  on  peut  trouver  des  ulcérations  aux  lèvres,  dans  la 
bouche,  le  pharynx  et  l'œsophage  ;  les  gencives  et  le  voile  du 
palais  sont  d'un  blanc  mat;  et  l'on  constate,  dans  l'œsophage,  la 
présence  des  coarctations  et  des  rétrécissements  (isthme  de  Vœso^ 
phage,  entrecroisement  de  Vœsophage  avec  la  bronche  gauche^ 
cardia);  il  peut  y  avoir  aussi  rétrécissement  du  pylore.  La  paroi 
<'st  épaissie  au  niveau  du  rétrécissement,  la  partie  située  en  amont 
de  l'obstacle  est  dilatée.  L'inflammation  purulente  peut  amener 
le  ramollissement  en  bouillie  de  la  paroi  dans  toute  son  épaisseur. 
Le  tissu  péri-œsophagien  peut  s'enHammer  à  son  tour.  Dans 
l'estomac,  souvent  très  ratatiné,  outre  les  cicatrices  d'ancienne 
date  et  les  extra  vasations  sanguines,  on  trouve  encore  des  ulcères 
entourés  d'une  aréole  inflannnaloire  ;  ces  ulcères  peuvent  pénétrer 
en  profondeur  même  au  delà  d(»Ia  sons-muqueuse.  La  mu(]ueuse 
intestinale»,  elle  aussi,  p(Mit  être  enttamméi»  (*t  tuméfiée.  L'action 
corrosive  de  la  lessive  pent  continuer  à  s'éttMidre  aux  organes 
voisins  (foie,  pancréas,  el(\)  (iprf\s  In  ruorl^  en  partie  par  diffusion 
(pénétration;,  m  partit*  a|)rès  prrforalion  cic*  Testoniac.  La  mort 
est-<*lle  survenne  rapideuHMil,  il  (*sl  impossible*  de  tracer  une*  li- 
mite exacte  entre*  re*Hel  corrosif  s'étani  manilesté  du  vivant  du 
suje»t  e*t  ce*lui  n'ayant  e*n  lie*n  e|u\i[)re*s  la  mort.  Le*  malade*  n'a-t-il 
suce*ombé  epie  tareliv(*nie*nt,  le)nle*s  le*s  corrosions  e*xistantes 
peuvent  être  e'onsidéiées  comme  étant  surve*nue*s  pendant  la  vie*. 
Les  voies  respiratoires  j)r(''sculent  des  lésions  ielenti(|ues,  si   la 

(h  LhS^KH,  .1^/.  fL  f/rr    Mf'd^  \HK\,  p.    Kl  ri  ^1',). 
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lessive  y  a  pénétré.  Parfois  le  larynx  est  tapissé  d'une  pseiido- 
inembrane.  Chez  une  vache  on  trouvait,  entr'autres  lésions,  des 
hémorrhagies  dans  le  péricarde  et  le  myocarde. 

Recherche Le  contenu  stomacal  sera  évaporé,  le  résidu  ex- 
trait par  l'alcool  chaud,  l'alcool  chassé  et  le  résidu  porté  au 
rouge.  Le  carbonate  soit  de  potasse,  soit  de  soude  ainsi  obtenu 
sera  soumis  aux  procédés  analytiques  décrits  ci-dessus. 

Traitement.  —  Acide  acétique,  acide  tartrique,  acide  citrique 
et  lavages  répétés  de  l'estomac  avec  de  l'eau  acidulée  (la  sonde 
sera  introduite  avec  circonspection  et  l'eau  ne  sera  pas  poussée 
avec  trop  de  force)  ;  lait,  huile,  morceaux  de  glace,  solutions  de 
cocaïne  (5  centigrammes  pour  500  gr.  d'eau),  camphre,  éther, 
teinture  de  musc,  enveloppements  chauds,  sinapismes  à  la  région 
épigastrique,  injections  sous-cutanées  de  morphine.  L'alimen- 
tation (lait,  etc.)  peut  se  faire  à  l'aide  d'une  sonde  de  Nélaton 
ou  d'un  cathéter  introduit  dans  l'œsophage,  s'il  est  nécessaire 
à  travers  le  nez,  mais  il  vaut  mieux  prescrire  des  lavements  ali- 
mentaires. 

CHLORATE  DE  POTASSE.  —  Le  chlorate  de  potasse  (KCIO^)  est  un 
poison.  On  prescrivait  autrefois  des  doses  quotidiennes  (10  à 
46  gr.)  que  l'on  considère  à  présent  comme  pouvant  provoquer  la 
mort  (1). 

La  tolérance  du  sujet  envers  ce  sel  dépend  peut-être  du  degré 
de  plénitude  de  l'estomac  (2).  En  effet,  son  impression  toxique 
est  surtout  accusée  s'il  est  pris  à  jeun  (3).  Mais  ce  qui,  d'après 
moi,  importe  davantage,  c'est  l'état  des  reins  dans  chaque  cas 
donné  :  s'ils  ne  fonctionnent  pas  normalement,  le  poison  pourra 
manifester  une  action  cumulative.  On  s'est  servi  très  souvent  du 
chlorate  de  potasse  dans  des  tentatives  de  suicide  (4)  ou  dans  le 

(4)  Herpin,  Du  chlorate  de  potasse,  Paris,  1856,  p.  i7  ;  —  Isvmbert,  Etude  chimique  et 
physique  sur  le  chlorate  de  potasse  ,  Paris,  1853,  p.  21. 

(2)  Tacke,  Das chlorsàure  Kali,  thèse  de  Bonn,  1878,  p.  65. 

(3)  V  MemsGj  Das  chlors.  Kali,  Berlin,  1885. 

(4)  L.  Lewin,  Centralbl.  f.  rned.  Wissensrh.,  1S87,  n°  20  ;  —  Scffi.'CHAKDT,  Deutsrhe 
med.  Wochenschr,,  1888,  n"  41. 
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Iml  de  provoquer  un  avorteiueiil  criminel,.  J'ai  trouvé  relatés 
dans  la  littérature  soixante-neuf  cas  d'empoisonnement  avec  68, 
.*)  p.  100  de  mortalité.  Les  doses  de  10  f?r.  sont  toxiques,  et  colles 
de  15  à  30  gr.  mortelles  pour  les  adultes,  l^a  mort  est  survenue 
après  sept  jours  chez  un  iiomme  qui  en  absorba,  à  intervalles 
rapprochés,  six  cuillerées  à  café.  Les  chiens  ne  meurent  qu'après 
absorption  de  50  gi\  tandis  que  les  vaches  supportent  bien  100 
4çr.  Donné  à  doses  élevées,  le  chlorate  de  potasse  ag^it  immédia- 
tement chez  l'homme,  tandis  que  pris  à  petites  doses,  il  ne  mani- 
feste son  action  toxique  (jue dans  l'espace  de  trois  à  six  heures; 
quant  à  la  mort,  elle  survient  soit  en  six  à  huit  heures,  soit 
dans  un  délai  de  sept  jours. 

Le  chlorate  de  potasse  est  rapidement  absorbé  par  l'estomac 
vi  s'élimine  :  par  J'urine  (déjà  après  dix  minutes),  la  salive 
(après  cinq  minutes),  le  lait,  les  larmes,  la  sécrétion  nasale.  Cette 
élimination  s'effectue  dans  l'espace  de  trente-six  heures  et  le 
sel  est  presque  tout  entier  non  décomposé  —  il  ne  se  forme  de 
chlorure  de  potassium  qu'en  très  faible  quantité.  —  Il  circule 
tel  quel  dans  le  sang*  et  peut  y  provoquer  des  altérations  très 
sérieuses.  Il  colore  en  brun  les  solutions  de  sang  ou  d'hémoglo- 
bine :  cette  coloration  est  due  à  la  formation  de  méthémoglo- 
bine  (  1\ 

Le  début  et  l'intensité  des  altérations  dépendent  de  la  quantité 
(lu  sel  ajouté  aux  solutions.  S'élève-t-elle  à  i  p. 100,  le  sangprend 
un  aspectgélatiniforme  particulier  et  devient  insolubledans  l'eau. 

Le  liquide  surnageant  en  petite  quantité  la  niasse  gélatineuse 
contient  de  riiématine.  Les  mêmes  altérations  du  sang  ont  lieu 
dans  l'organisme  animal.  Le  chlorate  de  potasse  dissout  les  glo- 
bules sanguins  avec  l(»s(ju<»ls  il  entre  en  contact.  Plus  est  élevée 
la  température  du  corps,  plus  active  est  la  formation  de  l'iiéma- 
\\iw  Ç2).  La  décomposition  du  sang  (*st  activée»  |)ar  sa  richesse 
en  acide  carboni<jue  et  en  phosphates,  ainsi  (]ue  par  son  alcali- 
nité diminuée.  Jusqu'ici  on  n'a  pas  encore  démontré  nettement 
le  mécanisûie  de  [action  (lu  chlorate  de  potasse.  Le  sel   n'aban- 

(1)  Marchand,  Virrhoir's  Arrh.,  \U\  lAXVll,  p    455;  —  Jakheriiolm.  Xeitsch.  /*.  Biol., 
M  XII,  1877,  p.  2i7:  —  Stokvis.  Arch.  f,  exp.  Path.  u.  Pharmak.,  Bd  XXI.  p.  169. 
il  L.  t.KwiN,  I.  r.  rt.  !..  Lkwin,  Itit'  Xohr'nnrU.  il.  Arcnt'itniftt'f,  '.\''  r<lil  ,  p.  589. 
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donne  dans  Torganisme  qu'une  très  petite  portion  de  l'oxygène 
qu'il  contient.  L'accumulation  du  chlorate  de  potasse  en  trop 
grande  quantité  dans  la  voie  sanguine  peut  détruire  l'équilibre 
entre  le  sérum  et  les  globules  sanguins,  d'où  désagrégation  de 
ces  derniers,  formation  de  la  méthémoglobine  et  par  suite  troubles 
nutritifs  locaux  dans  des  organes  importants.  Il  ne  faut  pas  non 
plus  perdre  de  vue  l'action  du  potassium  sur  le  cœur.  Quant  à 
ramener  l'action  toxique  du  chlorate  de  potasse  à  la  coagulation 
du  sang  pendant  la  vie,  j'hésite  fort  à  le  faire,  malgré  les 
thromboses  trouvées  dans  les  diverses  parties  de  l'appareil  cir- 
culatoire des  animaux  auxquels  on  avait  administré  du  chlorate 
de  soude. 

Symptômes.  —  Administré  à  doses  moyennes,  le  chlorate  de 
potasse  ne  donne  pas  lieu  à  des  phénomènes  toxiques  bien  graves  ; 
on  n'observe  alors  que  :  salivation,  sécheresse  à  la  gorge,  diurèse 
plus  abondante  et  nausées  légères.  L'ingestion  des  doses  élevées, 
10  à  20  gr.  et  davantage,  peut  provoquer  après  une  courte  durée  : 
soif  incessante,  nausées,  vomissements  persistants  (parfois  bi- 
lieux), cardialgie,  ténesme  et  coloration  ictérique  de  la  peau.  Les 
muqueuses  et  la  peau  sous-unguéale  (aux  doigts  et  aux  orteils) 
ont  pris  un  teint  gris-bleuâtre;  la  face  ainsi  que  le  reste  de  la 
peau  sont  blafards,  d'un  gris-blanchâtre,  d'abord  sèches,  ensuite 
couvertes  de  sueurs  visqueuses.  Simultanément  ou  un  peu  plus 
lard  surviennent:  douleurs  lombaires,  envies  fréquentes  d'uriner, 
dans  la  majorité  des  cas  diminution  de  la  diurèseou  mémeanurie 
complète  pouvant  persister  pendant  trois  jours,  très  rarement  po- 
lyurie,  souvent  albuminurie,  cylindrurie,  hématinurie,  hémoglo- 
binurie,  cholurie  et  urine  contenant  des  globules  sanguins 
rouges.  Dans  le  sang  vivant  le  quart  des  hématies  avaient  leur 
stroma  décoloré  dans  sa  partie  principale,  et  les  résidus  de  leur 
contenu  étaient  disséminés  dans  le  sérum  et  entre  les  globules 
rouges  sous  forme  de  petites  masses  rondes  colorées  par  l'hémo- 
globine. On  rencontre  aussi  des  globules  sanguins  décolorés 
(fantômes),  ainsi  que  des  globules  nucléés.  Le  nombre  des  glo- 
bules blancs  est  décuplé(i  ).  Dans  le  cas  examiné  par  moi,  le  sang 

(1)  HiEss,  Berlin.  Idin.  Wœhenschr.,  !S8i,  |>.  7S^). 
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contenait  de  la  méthémoglobine  et,  ce  qui  importe  plus,  il  y 
avait  de  l'hématine  dans  l'urine.  Peuvent  en  outre  survenir  : 
épistaxis,  météorisme,  évacuations  involontaires  des  masses 
fécales;  insomnie,  sensation  de  poids  et  de  chaleur  sans  qu'il 
y  ait  de  fièvre  appréciable,  pouls  petit,  fréquent;  hoquet,  respi- 
ration râlante,  écume  à  la  bouche,  cyanose,  perte  de  connais- 
sance, mydriase  et  délire.  La  conscience  peut  aussi  rester  com- 
plètement intacte  jusqu'à  peu  de  temps  avant  la  mort  qui  arrivera 
brusquement,  précédée  d'opistliotonos  et  de  convulsions  clo- 
niques  (1). 

Dans  d'autres  cas  le  malade  est  plongé,  jusqu'à  la  mort  sur- 
venue, dans  un  sommeil  profond  interrompu  de  temps  en 
temps  par  des  frissons.  Le  foie  et  la  rate  sont  quelquefois  tumé- 
fiés. L'avortement  n'est  pas  de  rigueur,  même  dans  les  cas 
se  terminant  par  la  mort  de  la  mère.  Quelquefois  on  voit  appa- 
raître des  éruptions  cutanées:  taches  d'un  rouge -cuivré  qui 
peuvent  confluer  ensuite,  érythème  exsudatif,  purpura  hémor- 
rhagique. 

Dans  les  manufactures  d'allumettes  au  chlorate  de  potasse^  les 
oiwriers  inhalent  ce  sel  réduit  en  poudre,  d'où  troubles  de  la 
nutrition,  dyspepsie,  symptômes  bronchiques,  etc. 

Autopsie.  —  La  peau  est  d'une  pâleur  tirant  sur  le  gris,  elle  est 
couverte  de  taches  cadavérifjues  gris-violettes;  le  sang,  dans  les 
sinus  du  cerveau  et  le  cœur,  ressemble  à  du  marc  de  café.  La 
muqueuse  stomacale  (M  duodénale,  le  conduit  excréteur  de  la  bile 
et  les  pla({ues  de  Peyer  sont  tuméfiés;  la  mu(|U(Mise  stomacale 
est,  en  outre,  ecchymoticjue  et  j)résente  une  coloration  bleu-gris(». 
La  coupe  des  reins  est  d'un  brun-grisàlre  ou  d'un  brun-rougeâtre, 
cette  coloration  est  le  plus  accusée  dans  les  pyramides  de  la  sub- 
stance médullaire.  Le  bassinet  peutcontenir du  sang  noir,  friable. 
A  l'examen  microscopi([ue,  on  trouve  les  canalicules  urinifèn^s 
remplis  de  cylindres  rouge-brun  constitués  de  détritus  des  glo- 
hules  rouges  sanguins.  Ces  altérations  sont  surtout  prononcées 
dans   la    i)artie  cenlrahMl(»s   [)yramides.   L'épithélium  des  tubes 

(l)/iLi.NKH,   Wu'iivr  nu'il .    W'ftrht'usrhr  .    1SS:2.  n"  i.*>. 
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contournés,  à  ce  qu'il  paraît,  est  dépourvu  de  noyaux.  La  moelle 
osseuse  est  colorée  en  brun  dans  la  partie  supérieure  de  la  cuisse 
et  est  normale  dans  sa  j)artie  inférieure,  mais  l'os  lui-même 
est  parfois  luride.  Dans  quelques  cas,  le  sang-  retiré  du  cadavre 
aurait  présenté  une  réaction  acide,  ce  que  je  considé7*e  partout 
comme  un  état  cadavérique. 

Recherche  —  Le  liquide  contenant  du  chlorate  de  potasse, 
préalablement  acidulé  par  l'acide  sulfurique,  est-il  additionné 
d'indig-o  jusqu'à  production  d'une  couleur  bleue  et  ensuite  de 
sulfite  de  potasse,  on  voit  apparaître  une  coloration  jaune  ou 
verte. 

Dans  le  contenu  stomacal,  etc.,  le  chlorate  de  potasse  peut  être 
décelé  à  l'aide  de  la  dialyse:  le  liquide  ayant  difFusé  sera  examiné 
au  point  de  vue  de  sa  teneur  en  chlorate,  on  se  servira  dans  ce 
but  de  l'indigo. 

On  peut  aussi  procéder  comme  suit:  une  portion  d'urine  sera 
traitée,  à  froid,  par  une  solution  d'azotate  d'argent  et  l'acide  azo- 
tique, le  précipité  obtenu  sera  fondu  et  pesé  ensuite,  ce  qui  per- 
mettra d'évaluer  les  chlorures  contenus  dans  cette  urine;  une 
autre  portion  d'urine  sera,  préalablement  à  cet  examen,  diluée  de 
4  à  5  fois  son  volume  d'eau  et  chauffée  pendant  une  heure  avec 
du  zinc  en  poudre  et  de  l'acide  sulfurique.  La  différence  existant 
dans  la  teneur  en  chlore  de  l'urine  non  soumise  à  l'action  du  zinc 
en  poudre  et  de  celle  qui  y  fut  soumise,  permettra  de  calculer  la 
richesse  de  l'urine  en  chlorate.  Le  résidu  de  Vurine  évaporée  est- 
il  porté  au  rouge,  il  survient  une  explosion. 

Traitement.  — Lavages  énergiques  de  l'estomac,  entéroclysines 
éh'vés,  cocaïne  (5  centigrammes  pour  500  gr.  d'eau),  poudre  de 
racine  de  Colombo  en  suspension  dans  une  grande  quantité  d'eau 
et  morceaux  de  glace  contre  les  vomissements,  sinapismes  ou 
ventouses  à  la  région  épigastri(|ue  ou  à  la  région  lombaire,  exci- 
tants (teinture  de  musc  en  injections  sous-cutanées.)  Il  importe 
surtout  de  combattre  lanurie  causée  par  l'oblitération  des  cana- 
licules  urinifères  et  d'activer  l'élimination  du  sel  en  prescrivant 
la  solution  d'acétate  de  potasse  (20  gr.  pour  200  gr.  d'eau)  et  la 
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crème  de  tartre  soluble  (5  gr.).  J'ai  recommandé  la  pilocarpfne 
(en  injections  sous-cutanées,  1  à  3  centigrammes)  pour  stimuler 
la  salivation.  Une  saignée  profuse  débarrassera  l'organisme  du 
sang  impropre  à  la  respiration  :  immédiatement  après,  on  fera 
une  injection  d'une  solution  physiologique  de  sel  de  cuisine  (à 
7  p.  1000.)  L'administration  du  carbonate  de  soude  ou  delà  soude 
caustique  pourrait  ralentir  notablement  la  décomposition  du 
sang.  Sont  aussi  à  recommander  les  bains  chauds  prolongés. 

Prophylaxie.  —  Le  chlorate  ne  devrait  être  administré  à  doses 
élevées  ni  à  jeun,  ni  dans  le  cours  d'une  fièvre;  de  plus,  on  de- 
vrait interdire  sa  vente  en  détail  dans  les  drogueries.  Le  chlorate 
de  potasse  passant  dans  le  lait,  les  nourrices  qui  le  prennent  ne 
devraient  pas  allaiter. 

MAGNÉSIUM.  —  Introduits  par  l'estomac,  les  sels  de  magnésie  ne 
sont  pas  toxiques  pour  les  animaux.  En  injections  sbus-culanées 
ou  intra-veineuses,  ils  amènent  la  mort  en  affaiblissant  l'énergie 
cardiaque  et  en  arrêtant  la  respiration.  Le  cœur  s'arrête  en  dias- 
tole. Paralysie  des  plaques  motrices,  mais  néanmoins  les  muscles 
respiratoires  restent  intacts  plus  longtemps  que  chez  les  animaux 
empoisonnés  par  le  curare.  Le  sulfate  de  magnésie^  en  injection 
intra-veineuse,  provoque  la  mort  d'un  chien  à  la  dose  de  Ogr.  3 
à  Ogr.  5  par  kilo  d'animal.  A  l'autopsie,  on  trouve  des  (»cchynioses 
sous-pleurales  (1). 

On  trouve  dans  la  littérature  plusieurs  cas  d'empoisonne- 
ment par  le  sel  d'Epsom  donné  à  V adulte  à  la  dose  de  120  gr.  et 
même  déjà  de  30  gr.  Cependant,  je  ne  puis  m'emp('»cher  d'expri- 
mer le  doute  à  cet  égard,  et  je  crois  plus  probable  d'admettre 
qu'il  s'agissait  de  sel  d'oseille  ou  de  salpêtre  que  l'on  avait  j)ris 
pour  du  sulfate  de  magnésie,  (a*  qui  plaide  en  faveur  de  cette  sup- 
position, c'est  (jue  dans  le  cas  le  plus  récent  il  n'y  avait  |)as  de 
diarrhée.  11  s'agit  d'une  femme  qui  se  plaignait  de  douleurs  cui- 
santes à  l'estomac  et  à  l'intestin,  de  dyspnée,  de  faiblesse  géné- 
rale; il  survint  du  coUapsus,  de  la  mydriase,  des  paralysies  mul- 
tiples et  la  mort  eut  lieu  après  soixante-quinze  minutes.  Dans  un 

(1)  Keoke,  The^e  de  Oôtiingue,  p.  29.  4881. 
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autre  cas,  30  gr.  de  sulfate  de  magnésie  auraient  provoqué  : 
vomissements,  cyanose,  roséole,  écoulement  involontaire  de 
l'urine,  etc.  L'administration  du  sulfate  de  magnésie  pendant 
un  temps  prolongé  provoquerait  de  l'anémie,  de  la  dépression 
psychique;  en  même  temps  la  face  prendrait  un  teint  blafard. 

Kalnite.  —  C'est  un  sel  double  constitué  par  du  sulfate  de 
magnésium  et  du  chlorure  de  potassium.  Des  chevreuils  et  des 
vaches  qui  en  avaient  abondamment  léché  succombèrent  avec 
fièvre,  sialorrhée,  tarissement  de  la  sécrétion  lactée,  diarrhée  et 
difficulté  de  la  locomotion.  A  l'autopsie^  on  trouva  des  hémor- 
rhagies  dans  l'intestin.  Des  pigeons  périrent  également  à  la 
suite  de  l'ingestion  de  cette  substance. 

LITHIUM.  —  Les  sels  de  lithium  sont  doués  des  mêmes  propriétés 
toxiques  pour  les  grenouilles  que  les  composés  potassiques  cor- 
rejspondants.  La  mort  arrive  par  arrêt  du  cœur  en  diastole.  L'ar- 
rêt définitif  du  cœur  est  précédé  de  suspensions  diastoliques 
passagères  ;  celles-ci  ne  s'observent  point  après  la  section  du 
pneumogastrique  et  l'atropine  remet  le  cœur  en  mouvement  pour 
un  certain  temps.  Les  sels  de  lithium  diminuent  aussi  l'excitabi- 
lité des  nerfs,  des  centres  nerveux,  et  des  muscles.  Chez  les  ani- 
maux à  sang  chaud  ils  abaissent  notablement  la  température. 

RUBIDIUM.  —  Le  chlorure  de  rubidium  commence  par  exciter 
les  muscles  striés  de  la  grenouille  (secousses  fibrillaires)  pour 
les  paralyser  ensuite;  la  courbe  musculaire  ressemble  à  celle  oIh 
servée  après  l'administration  de  la  vératrine  et,  à  la  dose  de 
0  gr.  02,  il  excite  tout  d'abord  le  cœur  presque  jusqu'à  produire 
l'arrêt  en  systole  (1);  la  pression  sanguine  s'élève,  le  pouls  di*- 
vient  plus  rare.  Ces  phénomènes  seraient  dus  à  l'excitation  cen- 
trale du  pneumogastrique  et  des  centres  d'arrêt  périphériques, 
ainsi  qu'à  l'influence  exercée  par  le  chlorure  de  rubidium  sur  le 
système  vasculaire  périphérique.  Le  bromure  de  rubidium  ammo- 
niacal irrite  les  muqueuses.  On  peut  trouver  des  lésions  de  gas- 
trite, ainsi   que  des  érosions,    des  hémorrhagies.    L'excitation 

(1)  Hahnai.k  und  Diltrich,  .l;r/j. /'.  e.rp.  Pnth.  fi  Pharmak.,  Bd    XIX,  p.  153. 
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transitoire  fait  rapidement  place  à  Tanesthésie  et  à  la  paralysie. 
Les  réflexes  médullaires,  d'abord  plus  énergfiques,  sont  abolis 
ensuite.  La  dose  lélhale  minima  étante  pour  ï  kilo  d'animal,  de 
OffrJ  pour  le  lithiutn  et  deOffr.5  jwiir  le  potassium,  sera  de 
I  gr.  pour  le  rubidium. 

CÉSIUM.  —  Vaction  du  chlorure  de  césium  sur  le  cœur  et  les 
muscles  est  moins  énergique  que  celle  du  chlorure  de  rubidium. 
Peuvent  être  rangés  en  ligne  descendante  quant  à  leur  action  pa- 
ralysante sur  les  muscles  :  potassium,  rubidium,  césium,  sodium. 

CHLORHYDRATE  D'AMMONIAQUE.  —  Introduit  dans  Testomac  à  la 
dose  de  2  à  5  gr.,  le  chlorure  d'ammonium  (AzU^Cl)  tue  les  ani- 
maux en  provoquant  chez  eux  de  l'agitation,  l'accélération  de  la 
respiration,  de  la  dyspnée,  des  convulsions.  La  muqueuse  sto- 
macale est  enflammée  (1)  ;  l'usage  prolongé  du  sel  ammoniac  dans 
un  but  thérapeutique  donne  naissance  à  des  troubles  digestifs 
et  à  des  vomissements  ;  donné  plusieurs  fois  à  doses  élevées,  il 
provoque  :  lassitude,  anorexie,  diurèse  augmentée,  accès  fébri- 
les (2),  lésions  de  la  bouche  ressemblant  à  celles  du  scorbut, 
et  coliques. 

CARBONATE  D'AMMONIAQUE.  —  Lc  sel  de  cornc  de  cerf  {[AzU^  HIO^ 
de  idéine  que  le  sous-carbonate  d'ainmoniaque  empureumatiqite 
ne  provoquent  (|ue  rarement  des  (Miipoisonnemenis. 

Les  symptômes  sont  analogues  à  ceux  cjue  donne  l'amnio- 
niaque.  Les  malades  se  rétablissent,  ou  meurent  après  avoir 
maigri  considérablenuMit  et  dépéri.  A  Vautopsie  on  a  trouvé  une 
fois  une  cicatrice  siégeant  à  la  [)aroi  postérieure  de  l'estomac. 
.  Les  phénomènes  morbides  surcencuit  chez  les  ourriers  occupés 
à  obtenir  le  carbonate  d'ammoniaque  au  inoyen  de  Veau  des 
ffazométres  des  usinc^s  à  gaz  d'éclairage,  sont  identi(|ues  à  ceux 
que  provocjue  l'inlialation  (l'auimoniaque.  Clu»z  les  personnes 
travaillant  à  la  subli/n/ifio/t  du  carbo/tafe  d'aniinoniaque,  on  voit 
apparaître  des  crevasses  et  drs  ger(;uros  de  la  p(sui, ainsi  (|ue  des 

(1)  MiTSCHERLicH,  Zeil.  (L   Ver.  f.  Heillx\  1841,  p.  ±\  4. 

(2)  GuMPERT,  Medicin.  ZeiL,  ISIW,  p.  179. 
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opacités  oornéeniies.  Les  lavages  au  vinaigre  remédient  à  Taffeo 
tion  cutanée,  landis  que  les  opacités  de  la  cornée  ne  disparais- 
sent que  si  le  malade  ne  s'expose  plus  aux  vapeurs  délétères  déga- 
gées pendant  la  sublimation. 

Les  injections  intra-veineuses  de  carbonate  d'ammoniaque 
provoquent  chez  les  animaux  :  convulsions,  vomissements,  éva- 
cuation involontaire  des  selles  et  de  l'urine;  coma  (1). 

L'ammonihémie  est  provoquée  chez  l'homme  par  la  transfor- 
mation de  l'urée  en  carbonate  d'ammoniaque. 

ARGENT.  —  Les  empoisonnements  par  l  azotate  d'argent 
(AgAzO^)  ont  été  causés  soit  parce  que  des  solutions  ont  été 
absorbées  par  mégarde,  soit  qu'en  cautérisant  la  bouche  avec 
la  pierre  infernale  celle-ci  s'échappant  du  porte  caustique  avait 
pénétré  dans  l'estomac  ou  les  voies  respiratoires,  soit  enfin  par 
suicide.  L'action  toxique  de  l'azotate  d'argent  avalé  se  mani- 
feste après  une  à  deux  heures;  la  mort  n'est  qu'exceptionnelle; 
cependant  on  l'a  observée  trois  jours  après  la  déglutition  de  trois 
morceaux  de  pierre  infernale,  en  pleine  pneumonie  que  l'empoi- 
sonnement avait  peut-être  occasionnée.  La  dose  lêthale  surpasse 
10  gr.  Les  lapins  périssent  dans  l'espace  de  cinquante-trois  heures 
après  l'ingestion  de  4  gr.  environ.  A  plusieurs  reprises,  malgré 
la  non  administration  d'aucun  antidote,  2  gr.  à  2  gr.  5  de  pierre 
infernale  avalée  n'ont  provoqué  aucun  phénomène  toxique  (2). 
Dans  un  cas  où  le  sujet  avait  avalé  32  gr.  environ  de  pierre  infer- 
nale, la  guérison  est  survenue  après  cinq  jours.  Un  certain 
nombre  d'empoisonnements  se  sont  montrés  chez  des  personnes 
qui  s'étaient  servi  pendant  des  années  d'une  solution  de  pierre 
infernale  pour  teindre  en  noir  leurs  cheveux;  ils  s'expliquent 
par  l'absorption  cutanée. 

L'azotate  d'argent  se  transforme  dans  l'estomac  en  albuminate 
d'argent  soluble  dans  le  chlorure  de  sodium  ;  c'est  sous  cette  forme 
ou  sous  forme  de  chlorure  d'argent  qu'il  est  absorbé.  L'élimina- 
tion se  fait  par  les  reins  et  les    intestins  ;  et,  en  cas  d'injection 


(i)  FaEaicHS,Z>f>  Bright'sche  Nierenkrankh.,  i85i,  p.  282. 
(2)  J.  HoppE,  Memorabilien,  Bd  XX,  1875,  p.  385. 
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sous-cutanée  ou  parenchyniatcuse,  Tesloniac  y  prend  part  aussi. 
Mais  une  partie  de  l'argent  se  dépose  dans  l'organisme  (chez  les 
animauX)  ineme  en  -cas  d'empoisonnement  aigu)  sous  forme  d'ar- 
gent métallique  (i). 

Appliqué  sur   les  muqueuses  et  les  plaies,  l'azotate  d'argent 
provoque,  outre  le  rétrécissement  des   vaisseaux,  la  formation 
d'une     escliare    pénétrante,    d'un    blanc-hleuàlre   se  détachant 
après  quelques  jours  ;  appliqué  sur  la  peau  intacte,  il  colore  en 
blanc  l'épiderme.  Grâce  à    l'action  de   la    lumière,  les    parties 
atteintes   finissent   par   présenter  une   coloration  gris-noiràtre 
(argent  métallique  ou  protoxyde  d'argent  ou  produit  de  réduc- 
tion du  chlorure  d'argent  sous  l'influence  de  la  lumièrej.  Par 
suite  de  la  combinaison  avec  Talbumine  et  le  chlore  que  forme 
la  pierre  infernale  dans  l'estomac,  elle  y  déploie  moins  énergi- 
quement  ses   propriétés    caustiques.    L'absorption   de   l'azotate 
d'argent  se  manifeste,  chez  les   animaux  à  sang  chaud,  par  des 
paralysies  (sans  convulsions)  et  des  troubles  respiratoires;  chez 
les  animaux  à  sang  froid,  il  survient  de  l'hyperesthésie,  des 
convulsions  et  des  paralysies  (2). 

Symptômes.  —  Ont  été  observés  chez  Vhomine  après  cautéri- 
sation ou  absorption  :  expulsion  par  vomissements  de  mass(*s 
caséeuses  devenant  |)lus  sombres  après  l'exposition  à  Pair,  diar- 
rhée, douleurs  le  long  de  tout  l'appareil  digestif,  affaiblissement 
de  l'énergie  cardiacjue,  vertiges  et  convulsions.  Dans  un  cas 
(32  gr.  environ)  sont  survenus  ra|)idement  :  perte  de  connais- 
sance, anesthésie  et  spasmes  rionicjues  des  muscles  des  exi ré- 
mités supérieures  et  de  la  face,  pu[)illes  dilatées  ne  réagissant 
pas  à  la  lumière.  La  sensibilité  el  la  conscience  ne  r(*parnr(Mil  que 
après  onze  heures.  Bientôt  le  malade  fut  plongé  pendant  deux 
heures  dans  le  coma  ;  ces  accès  se  répélèrent  à  plusieurs  reprises 
les  jours  suivants;  guérison  après  cin([  jours.  Mais  dix-sej)t  jours 
plus  tard  survinrent  des  vomissements  :  les  masses  vomies 
tachaient  le  linge  en  noir. 

({)  Samojlofk,  Àrbeit.d.  Dorp.  fnst.,  Hd  IX,  p.  17. 
(i)  Cmci,  Losppri mental p,  1875,  p.  (J.'Ui, 
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Empoisonnement  chronique  par  l'argent.  —  L'arg^rie  peut 
survenir  après  l'emploi  prolongé  de  l'azotate  d'argent  (jusqu'à 
13  ou  30  gr.  en  tout)  à  l'intérieur  et  à  l'extérieur  et  chez  cer- 
tains ouvriers,  par  exemple  les  argenteurs  qui,  remplissant  par 
aspiration  de  la  solution  argeniique  les  objets  à  recouvrir  inté- 
rieurement d'une  couche  de  métal,  se  mouillent  de  temps  en 
temps  les  lèvres  et  les  parois  buccales  avec  cette  solution.  Les 
parties  atteintes  sont  colorées  en  gris  ardoisé  ou  gris  acier  ou 
bleu-noiràtre,  ou  ressemblent  aux  mines  des  crayons.  La  matière 
colorante  ne  siégeant  pas  dans  Tépiderme  ni  dans  l'épithélium, 
l'application  des  vésicatoires  reste  sans  effet  aucun.  Le  pigment 
se  dissout  dans  le  cyanure  de  potassium  ou  l'acide  azotique  con- 
centré. Cette  coloration  se  montre  de  préférence  dans  les  parties 
exposées  à  la  lumière,  mais  elle  peut  aussi  exister  dans  d'antres 
parties  du  corps.  Ainsi,  par  exemple,  ont  été  trouvés  colorés  en 
noir  :  face,  mains,  plus  rarement  ongles  et  cheveux,  lèvres,  gen- 
cives, langue,  voile  du  palais,  sclérotique,  conjonctive,  cavité 
naso-pharyngienne,  larynx,  membranes  du  tympan,  muqueuse 
des  petites  lèvres  et  entrée  du  vagin,  glandes,  foie,  intestin,  mé- 
sentère, reins,  etc.  La  pierre  infernale  employée  (en  solutions, 
pommades,  de.)  pour  cautériser  les  parties  du  corps  accessibles 
à  la  main  armée  du  porte-caustique  (langue,  pharynx,  larynx)  ou 
pour  teindre  les  cheveux,  peut  provoquer  la  coloration  argyrique 
non  seulement  des  points  attoucliés,  mais  aussi  de  points  éloi- 
gnés(face, cou, partie  supérieure  de  la  paroi  abdominale)  et  même 
une  argyrie  généralisée  (1). 

Quelques  auteurs  émettent  la  supposition  que  c'est  déjà  dans, 
l'intestin  que  la  piere  infernale  est  réduite  en  argent  métallique 
([ui  ira  se  dé|)oser  dans  les  parties  atteintes  (2);  d'autres  admet- 
tent (ce  qui  est  plus  exact)  que  le  sang  ne  contient  que  de  l'albu- 
minate  d'argent,  dont  la  réduction  en  argent  métallique  ne  se 
fait  que  dans  la  peau,  les  glandes  et  les  autres  points  du  corps 
où  il  se  dépose  (3).  Ainsi  qu'il  résulte  des  recherches  faites  à  ce 

(i)  DuouET,  Gac.  mèd.  de  Paris,  ^874,  uo  28  ;  —  Onody,  Pest.  med.  rhir,  /^rejwe,4889; 
—  L.  Lewin.  Die  Sebenwirk,  der  Arcneimittef,  1899,  p.  ()5(). 
(2)  RiEMER,  Arch.  f.  lleilk,,  Bd  XVH,  p.  290;  Bd  XVIÏI,  p.  .^30. 
\X)  FiiOMMWN,  Avch.  f.  pnth.  Annf.,  Bd  XVH.  p.  [Xj. 
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sujet,  ni  les  vaisseaux  att*érents  ni  les  vaisseaux  efférents  du 
g^lomérule  ne  contiennent  d'argent  réduit;  il  faut  donc  supposer 
que  l'argent  y  pénètre  sous  forme  d'un  composé  soluble  et  que  la 
réduction  n'a  lieu  que  dans  les  cellules  épithéliales  du  rein.  L'ar- 
s^yrie  survient  peu  à  peu  ;  et  les  sujets  atteints  peuvent  arriver 
jusqu'à  la  vieillesse  extrême  sans  avoir  présenté  aucun  symptôme 
morbide.  Quelquefois  surviennent  néanmoins  :  stomatite  sans 
ptyalisme,  gingivite  argentique  (I),  gastrite,  albuminurie,  abat- 
tement, engourdissement,  affaiblissement  de  la  mémoire,  bour- 
donnements d'oreilles,  dureté  de  l'ouïe,  amblyopie  et  spasmes 
des  muscles  oculaires. 

Chez  les  animaux,  on  peut  produire  l'argyrie  de  quelques  or- 
ganes internes,  mais  jamais  on  ne  voit  la  peau  en  être  atteinte. 
L'administration  de  l'azotate  d'argent  provoque  chez  eux,  princi- 
palement, des  troubles  de  la  nutrition,  l'irrégularité  du  pouls  et 
de  la  respiration.  A  l'autopsie  on  trouve,  entre  autres,  le  foie  et 
les  reins  atteints  de  dégénération  graisseuse,  les  lésions  de  l'en- 
térite et  des  stases  veineuses  (exsudatsdans  les  cavités  séreuses). 

Quant  aux  taches  sombres  observées  sur  les  mains  (surtout  sur 
la  main.gauche)  des  ouvriers  travaillant  V argent ^  on  r  ici  affaire 
à  une  argyrie  locale  produite  par  l'argent  ayant  pénétré  sur 
place.  Ces  taches  ne  sont  nullement  caractéristiques;  en  effet, 
des  taches  absolument  semblables  produites,  par  exemple,  chez 
les  ramoneurs  par  la  suie  ayant  pénétré  à  travers  l'épidernie, 
peuvent  persister  même  pendant  deux  ans  après  la  cessation  du 
métier  (2). 

Autopsie.  —  Cautérisation  (en  raies,  ou  en  taches)  des  parties 
des  voies  digestives  entrées  en  contact  avec  l'argent;  eschares 
corrosives  gris-blanchâtres  ou  gris- bleuâtres  dans  la  bouche, 
l'œsophage,  le  larynx,  si  le  poison  l'a  atteint,  et  dans  l'estomac 
(dans  celui-ci  on  peut  trouver  aussi  des  ulcères),  tuméfaclion  de 
la  langue,  etc.  Chez  les  sujets  atteints  d argyrie^  l'argent  Fui 
trouvé  dans  le  derme,  dans  la  paroi  (externe  des  follicules  pileux 
et  des  glandes  sébacées,  ainsi  (jue  dans  les   parois  des  glandc^s 

(I)  GtiPON,  Bull,  de    thêr.,  t.  LXXI,  p.  «(i;  —  Mkîitot,  Gac,  des  hopit,,  1879,  p    Km, 
(t)  ScHJLLiNti,  Mûnch.  med.  Worhenschv.,  1887,  p.  77. 
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sudoriparos;  on  l'a  vu  aussi  sous  forme  do  corpuscules  noirs, 
entre  autres,  dans  le  duodénum  et  le  jéjunum,  les  villositès  intes- 
tinales, les  glomérules  de  Malpighi  et  la  substance  interstitielle 
des  canaux  médullaires,  la  moelle  osseuse,  les  testicules  et  le  foie. 

Recherche.  — L'azotate  d'argent  fournit  avec  une  solution  de 
chlorure  de  sodium  ou  avec  l'acide  chlorhydrique  du  chlorure 
d'argent  soluble  dans  l'ammoniaque;  avec  le  cyanure  de  potas- 
sium, du  cyanure  d'argent  soluble  dans  l'ammoniaque;  avec  le 
chromate  de  potasse,  du  chromate  d'argent  rouge-brun.  On  peut 
encore  déceler  l'argent  dans  le  foie  cinq  mois  après  sa  suppres- 
sion, mais  on  échoue  si  l'examen  se  fait  après  sept  mois  (l).  La 
peau,  le  foie,  l'intestin,  le  sang  de  la  veine  porte,  etc.  seront 
desséchés  et  calcinés  en  présence  d'azotate  de  potasse  et  de 
carbonate  de  soude  :  le  résidu  de  la  fusion  survenue  après  les 
avoir  portés  de  nouveau  au  rouge  sera  repris  par  l'acide 
azotique  qui  se  combinera  à  l'argent.  On  procédera  ensuite 
comme  il  vient  d'être  dit. 

Traitement  de  rempoisoxmement  aigu  par  l'argent.  —  Emé- 

tiques,  lavage  de  l'estomac,  sel  de  cuisine  pour  provoquer  la 
formation  du  chlorure  d'argent  et  antiphlogistiques.  L'argyrie 
ne  cède  à  aucun  traitenient.  Au  point  de  vue  prophylactique ,  il 
faut  prendre  garde  de  ne  pas  administrer  trop  longtemps  l'ar- 
gent dans  un  but  thérapeutique;  dans  le  cas  contraire,  les  ma- 
lades pourraient  intenter  au  médecin  un  procès  en  dommages- 
intérêts. 

SELS  DE  CHAUX.  —  Chez  un  garçon  ayant  avalé  de  la  chaux  vive, 
il  survint  de  la  fièvre,  de  la  soif  et  des  douleurs  au  pharynx  et  au 
ventre,  il  mourut  le  neuvième  jour  (2).  Un  autre  sujet  guérit  en 
huit  jours  après  avoir  présenté  des  vomissements,  de  la  fièvre, 
des  douleurs  intestinales,  de  la  diarrhée  sanguinolente,  et  des 
phlyclènes  dans  la  bouche. Outre  les  symptômes  précités,  on  a  vu 
apparaître  des  convulsions  chez  les  personnes  ayant  mangé  des 

(1)  Taylor,  Die  Gifte.,  Bd  l,  p.  10.3. 

(i)  Amatis  LîTsiTANrs,  Ciirnt  mfd.^  Lip.  loiM,  C-cnt.  V.  (airat  91, 
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pommes  rôties  dans  la  chaux  caustique  (1).  J'ai  eu  connaissance 
d'une  tentative  d'homicide  sur  un  nourrisson  à  l'aide  d'environ 
150  grammes  de  lait  de  chaux  et  de  bleu  d'outremer.  J'adniels 
rexistence  d'une  gastro-entérite  intense  causée  par  l'alcali  libre 
de  la  préparation.  Quelques  milliers  de  Croisés  moururent  après 
avoir  mangé  de  la  farine  à  laquelle  l'empereur  Emmanuel  Co- 
mène  avait  ajouté  de  la  chaux  vive.  La  chaux  causticjue  provoque 
chez  les  chevaux  du  ptyalisme,  des  corrosions  et  la  tuméfaclion 
de  la  muqueuse  buccale  (2).  Donnée  à  la  dose  de  12  gr.,elle  pro- 
voque chez  les  chiens  des  convulsions  et  des  vomissements,  et  la 
mort  ne  tarde  pas  à  survenir.  Les  premières  voies  digestives  sont 
ordinairement  enflammées. 

La  chaux  fraicheynent  éteinte  peut,  elle  aussi,  provoquer  des 
inflammations  locales.  C'est  à  ses  propriétés  déshydratantes  (|ue 
la  chaux  vive  est  redevable  de  son  action  caustique. 

La  cautérisation  de  la  contée  avec  la  chaux  calcinée  a  donné, 
dans  un  cas,  naissance  à  une  vésicule.  Celle-ci  enlevée*,  hi  cornée 
s'est  montrée  polie  et  brillante;  déjà  a|)rès  vingt-quatre  hcMires, 
l'épithélium  n'était  qu'un  peu  trouble.  La  cautérisation  de  la 
conjonctive  prend  quelquefois  une  toute  autre  marche;  on  voit 
survenir  des  eschares  dont  hi  chule  est  suivie  d'ulcérations,  de 
trichiasis,  d'entropion,  de  syniblépharon.  La  cornée  et  la  con- 
jonctive se  comportent  de  la  même  Fa(;on  (divers  h*s  acides  et  /^,v 
lessices. 

L'injection  inlraveincMise  de  ch/orifrc  de  Cfilci uni  (jns(ju'à  1  gr.  .'J) 
provoque  chez  les  chiens  :  vomissemenls,  démarche  hyénoïde, 
ralentissement  du  cœur,  ou  même  arrêt  du  coMir  en  dias- 
tole (3).  Chez  l'homme,  on  voit  a[)paraîtrc  :  diarrhée,  vertiges, 
tremblement  dès  nuMnbres,  pouls  petil  et  [)r()slralion. 

L'inhalation  dépoussière  calcaire  procoque  assez  souvent  chez 
les  chaufourniers^  les  rnarons^  elc,  une  pnenmoconiose  calcaire*. 
Parmi  les  maçons  et  les  charpentiers  on  a  trouvé  34  p.  100  de 
sujets  atteints  d'affections  pulmonaires  (4).  La  poussière  de  la 
faune  fossile^   constituée  par  des  (carapaces   entières  de    diato- 

(1)  Wagner,  Ephem.  Jrarf., Dec.  Hl,  ann.  2,  obs.  if>:2. 

(2)  IIertvvig,  Pract,  ArsneimilleUehre^  18.*W,  p.  Gî)(i. 

(i\)  H\ULTEAU  et  DucouDRAY,  Comptes  rendus^  10  févr.  187IJ, 
(4)  HiRT,  rinndh,  d.  Gewerbekr.,  1874,  p.  532. 
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niées,  ost  considéive  comme  la  plus  nocive.  Les  ouv7ners  occupés 
dans  les  manufactures  de  dynamite  l'inhalent  presque  cons- 
tamment. 

Traitement.  —  Lavages  de  l'estomac,  huiles  grasses,  vinaigre, 
acide  tartrique,  acide  citrique  en  grandes  quantités  avec  sirop  de 
sucre  (formation  du  saccharate  de  chaux).  Le  sucre  en  solution 
ou  le  sirop  simple  sont  aussi  à  recommander  contre  les  cautéri- 
sations de  Vœil  par  la  chaux.  L'instillation  des  remèdes  muci- 
lagineux  et  huileux  et  le  renversement  répété  de  la  paupière 
peuvent  prévenir  l'apparition  des  synéchies,  pourvu  que  le  re- 
pli de  passage  de  la  conjonctive  soit  resté  intact. 

Recherche. —  Les  composés  calcaires  solubles  donnent,  avec  les 
oxalates,  de  l'oxalate  de  chaux  insoluble  dans  l'acide  acétique  et 
soluble  dans  l'acide  chlorhydrique  ;  l'acide  sulfurique  précipite 
du  sulfate  de  chaux  (parfois  seulement  après  addition  préalable 
d'alcool).  Les  parties  du  cadavre  seront  traitées  par  l'acide  azo- 
tique, le  filtrat  sera  évaporé,  le  résidu  sera  repris  par  l'alcool  : 
c'est  après  avoir  chassé  l'alcool,  que  l'on  y  recherchera  le  cal- 
cium. 

BARYUM.  —  Des  empoisonnements  ont  été  causés  par  le  chlo- 
rure  de  baryum,  Vazotate  de  baryum^  le  sulfate  de  baryum^ 
V acétate  de  baryum  et  le  sulfure  de  baryum,  À  la  dose  de  10  gr. 
le  chlorure  de  baryum  amenait  la  mort  chez  l'homme  en  trois 
jours  ;  et  en  deux  heures,  à  la  dose  de  16  gr.  Le  carbonate  de 
baryum  faisait  périr  des  chiens  à  la  dose  de  1  gr.  5,  tandis  que 
l'on  connaît  un  cas  de  guérison  chez  une  personne  en  ayant  pris 
30  gr.  (1).  Toutefois  il  ne  faut  pas  oublier  que  la  dose  léthale  est 
de  beaucoup  inférieure  à  30  gr.  La  mort  est  survenue  dans  l'espace 
d'une  heure  chez  un  homme  ayant  ingéré  32  gr.  d'azotate  de 
baryum,  tandis  cju'il  suffit  d'en  administrer  Ogr.  6  à  un  lapin 
pour  que  la  mort  s'ensuive  en  moins  d'une  heure.  J'ai  compulsé 
dans  la  littérature  trente  et  un  empoisonnements  par  le  baryum 
dont  dix  ayant  présenté  une  issue  fatale.  La  susceptibilité  envers 

[\)  HtSE.MANN,  Zeitsrhr.  f.  prah't.  lleilk.,  18(H»,  p.  TjiJâ. 
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le  baryum  admiiiisirr  à  dose  thérapeutique  serait  plus  accusée 
dans  le  climat  austral  que  dans  le  climat  boréal. 

Le  carbonate  de  baryum  agit  plus  lentement  que  le  chlorure 
de  baryum.  Plus  lente  encore  est  la  transformation  dans  l'in- 
testin du  sulfate  de  baryiim  (barytine)  en  composés  solubles. 
Injecté  dans  la  veine  à  la  dose  de  0  gr.  5,  le  sulfate  de  baryum  est 
sans  inconvénient  pour  le  lapin;  mais  le  foie,  les  reins,  la  rate  et 
la  moelle  osseuse  deviennent  très  riches  en  baryum.  L'ingestion 
du  chlorure  de  baryum  fut  suivie  de  la  localisation  du  baryum 
surtout  dans  les  os,  les  reins  et  le  cerveau.  Chez  des  lapins  qui 
recevaient  avec  leurs  aliments  jus(|u'à  30  gr.  de  carbonate  de 
baryum^  c'étaient  les  os  qui  étaient  les  plus  riches  en  baryum  ; 
(les  cendres  des  vertèbres  encontenaient  jusqu'au, 56  p.  100),  mais 
on  Ta  trouvé  aussi  dans  les  muscles,  le  cœur,  le  foie,  les  reins  (1). 

La  majeure  partie  s'élimine  de  l'organisme  par  l'urine,  la 
salive  et  les  fèces  (2).  Le  poison  contenu  dans  les  os  peut  devenir 
soluble  pour  une  cause  ou  une  autre.  Outre  Tirritation  de  l'in- 
lestin  et  de  son  appareil  moteur,  les  sels  de  baryte  solubles  pro- 
voquent encore  l'arrêt  du  cœur  (influence  sur  le  pneumogastrique 
et  le  muscle  cardiaque)  et  des  paraplégies  précédées  de  convul- 
sions (excitation  des  centres  conviilsivants  de  la  moelle  épinière 
et  du  bulbe).  La  mort  causée  par  les  sels  de  baryum  a  été,  par 
erreur,  attribuée  à  l'oblitération  des  capillaires  pulmonaires  par 
le  précipité  de  sulfate  de  baryum  qui  se  forme  aux  dépens  de 
l'acide  sulfurique  du  sang  (3). 

Symptômes  chez  l'homme.  —  Nausées,  vomissemenls,  gastral- 
gie, diarrhée,  frissons,  vertiges,  froid,  secousses  aux  extrémités, 
contractures  des  muscles  de  la  face,  ralentissement  du  pouls,  pal- 
pitations, élévation  de  la  pression  sanguine,  surdité  et  autres 
phénomènes  analogues  à  ceux  founns  par  la  digitale,  scMisation 
d'angoisse,  troubles  de  la  vue,  plus  rarement  paralysies  (4).  La 
mort  est  précédée  par  Fexacerbation  des  vomituritions  infruc- 
tueuses et  des  secousses  musculaires.  En  cas  de  marche  vers  la 

{{)  Felletah, /''^.f^er.  med.-chir.  Prcsso,  181)2,  n"  lo,  p.  107)^. 

(2)  L1NO8SIER,  Comptes  rendus  df  ta  Société  de  Uiot.,  1887,  p.  itt. 

(3)  Onsum,  Virchow's  Arrh.,  Hd  XXVUl,  p.  2:^:^. 

(4)  Heincke,  Vierteijnhrssrhr.  f.f/er.  Mt^d.,  \h\  XXVIII,  p.  24S. 
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gfuérison,le  malade  ressent  encore  longtemps  delà  faiblesse  mus- 
culaire; il  souffre  de  troubles  g-astro-enlériques,  et  les  organes 
où  avaient  eu  lieu  des  extravasations  sanguines  ne  reprennent 
que  lentement  leur  fonctionnement  normal.  L'administration  du 
chloy^ure  de  baryum^  dans  un  but  thérapeutique,  a  eu  pour  con- 
séquences :  fièvre,  stomatite,  salivation,  tuméfaction  des  glandes 
salivaires,  haleine  fétide,  conjonctivite,  néphrite,  exanthèmes, 
outre  un  grand  nombre  d'autres  symptômes  déjà  décrits  en 
parlant  de  l'empoisonnement  aigu. 

Autopsie.  —  Estomac  et  intestin  ecchymotiques  (1),  (le  cas 
échéant,  saupoudrés  de  sels  de  baryte  insolubles),  œdème  de  la 
muqueuse  intestinale  et  dégénérescence  graisseuse  du  foie, 
rarement  des  inflammations  plus  accusées;  on  prétendrait  même 
avoir  aussi  trouvé  des  perforations  (?)  (2). 

Recherche.  —  A-t-on  affaire  à  du  carbonate  ou  à  du  sulfate  de 
baryum,  il  faut  commencer  parles  rendre  solubles,  le  premier  en 
le  traitant  par  l'acide  chlorhydrique  dilué,  le  second  en  le  sou- 
niettant  à  l'ébullition  en  présenc-e  du  carbonate  de  potasse.  Les 
solutions  des  sels  de  baryte  traitées  par  l'acide  sulfurique  four- 
nissent un  précipité  blanc  do  sulfate  de  baryum,  et  un  précipité 
jaune  de  chromate  de  baryum  (juand  on  fait  agir  le  chromatc  de 
potasse.  Portés  au  rouge,  les  sels  de  baryum  laissent  reconnaître 
à  rexamen  spectroscopique  trois  raies  vertes  situées  dans  le  voi- 
sinage de  E. 

Les  parties  cadavériques  seront  extraites  par  l'eau  et  les  sels 
de  barvte  ainsi  obtenus  seront  examinés  comme  il  vient  d'être 
spécifié.  Pour  déceler  les  sels  de  baryum  insolubles  fournis 
par  les  phosphates  et  les  sulfates  du  corps  animal,  on  commen- 
cera par  détruire  les  masses  or^^-anicpies  en  les  portant  à  la  cha- 
leur rouge,  le  résidu  insoluble  dans  IVau  sera  fondu  avec  du  car- 
bonate de  soude  ou  soumis  à  l'ébullition  avec  une  solution  de 
carbonate  de  soude.  Le  résidu  ainsi  obtenu  sera  dissous  dans 
l'aride  chlorhydrique;  c'est  dans  cette  dernière  solution  que  sera 
re(*herché  le  baryum. 

(1)  Seidel,  Viertefjahrssrhr.  /'.  tjer.  Meri.,  Hd  XXVll,  p.  ±\'^. 
(•i)  Wach,  Zeitsckr,  f.  StaatmrsaçiU.,  Bd  XXX,  llol'l    W.  p.  1. 
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Traitement.  —  Evacuation  derestomac,  administration  du  sul- 
fate de  soude  (20  à  50  gr.  pour  I  litre  d'eau),  émollients,  eau 
g'Iacéft,  et  petites  quantités  d'atropine  (1/2  milligramme)  en  injec- 
tion sous-cutanée. 

STRONTIUM.  —  Pour  leur  action  toxique,  les  composés  de  stron- 
tium le  cèdent  considérablement  à  ceux  de  baryum.  Donné  par  la 
bouche  à  la  dose  de  7  gr.,  le  chlorure  de  stontium  n'a  provoqué 
chez  une  chienne  qu'un  seul  accès  de  vomissements  (1),  la  dose  de 
15  gr.  fut  suivie  chez  les  lapins  de  paralysies  des  membres  et  de 
movi\r azotate  de  strontium^  à  la  dose  de  7  gr.,  a  amené  chez  les 
lapins  l'accélération  des  battements  cardiaques  et  de  la  diarrhée, 
et,  à  Vautopsie^  on  a  trouvé  des  ecchymoses  dans  l'estomac. 

Les  sels  de  strontium  administrés  à  des  animaux  n'ayant  pas 
encore  achevé  leur  croissance  provoquent  des  altérations  osseuses 
particulières  (2).  D'après  l'intensité  de  leur  action  toxique  (en 
injections  intra-veineuses),  les  éléments  suivants  peuvent  être 
rangés  dans  Tordre  décroissant  que  voici  :  harijimi^  })^tassmmy 
magnèshim^  calcium^  strontium^  sodium.  Le  bromure  de  stron- 
lium  peut  s'accumuler  dans  l'organisme.  Néanmoins,  on  l'a  admi- 
nistré sans  inconvénient  à  la  dose  de  3  à  4  gr.  répétée  plusieurs 
fois  par  jour;  tout  au  plus  a-t-on  observé  chez  l'homme  les  phé- 
nomènes du  bromisme.  Le  strontium  employé  dans  Tinduslrie 
u'aurail  provoqué  des  phénomènes  d'intoxication  que  s'il  élail 
adultéré  [)ar  du  baryum.  L'Académie  de  médecine  de  Paris  s'est 
prononcée  contre  son  em|)loi  dans  le  désulfatage  du  vin. 

Recherche.  —  Les  sels  de  strontium  colorent  en  cramoisi  la 
flamme  du  chalumeau. 

[Pour  établir  los  hases  d'un  rapport  relatlFà  l'ciiiploi  de  la  stroiitiaiio  el  des 
sels  de  strontium  au  point  de  vue  de  l'hv£»-i(Sne,  à  propos  de  la  raffinerie  du 
sucre  et  du  déplatratji'e  des  vins,  j'ai  été  amené  à  faire,  relativemeutàla  toxicité 
lies  sels  de  strontium,  des  expériences  que  j'ai  reproduites  en  détail  dans  ce 
rapport  (3). 

(1)  (îrMEUN,  UeO.  d.   Wivii.  d.  Banjts,  Strontium,  etc. y  Tubiniçuc.  i82(). 
li)  Heidenreich,  Centrabl.  f,  Chir.,  i8S4,  p.  Att. 

(3»  G.  PoucHET.  Strontianc  :  emploi  dans  la  rafHnerie  du  sucre,  Itecueif  des  tnivaur 
du  flnmilt'  ronsultafifd'hf/r/ipne  /nth/iquc  dr  Fraïu'c,  1S9I,  l.  XXI,  p.  668. 
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J'ai  été  conduit  à  conclure  que  Taction  des  quantités  massives  de  chlorure  de 
strontium  en  injections  intra-veineuses,  se  traduit  par  une  irritation  purement 
locale,  ayant  entraîné  dans  un  cas  des  désordres  g'raves  (phlegmon  de  la  cuisse), 
mais  tels  que  toute  substance  irritante  en  aurait  produits.  La  toxicité  parait 
absolument  nulle,  car  la  trace  d*albumine  qu'il  est  possible  de  déceler  dans 
l'urine,  le  lendemain  et  le  surlendemain  de  Tinjection,  peut  aussi  bien  être 
attribuée  soit  à  l'irritation, soit  plutôtà  l'action  osmotique  d'une  solution  saline 
assez  dense  brusquement  introduite  dans  le  torrent  circulatoire.  L'accroissement 
de  l'excrétion  de  l'urée,  accroissement  qui  semble  cesser  en  même  temps  que 
l'élimination  du  strontium  par  l'urine,  doit,  au  contraire,  être  attribué  à  l'action 
propre  de  ce  métal  ;  ce  fait  avait  déjà  été  observé  par  Vulpian  qui  employait 
l'azotate  de  strontium,  à  la  dose  de  15  à  20  grammes  par  vingt-quatre  heures, 
dans  le  traitement  du  rhumatisme  articulaire  chronique,  et  il  paraît  justifier  son 
opinion  que  la  strontiane  agirait  alors  en  activant  les  combustions  organiques, 
ce  que  semble  démontrer  encore  la  disparition  des  urates  dans  l'urine. 

Le  strontium  disparaît  complètement  de  l'urine  du  quatrième  au  sixième 
jour  qui  suit  l'injection  intra-veineuse,  et  la  répercussion  de  son  élimination 
sur  celle  du  calcium  normal  tendrait  à  faire  essayer  l'emploi  des  sels  de  stron- 
tium chez  les  rachitiques]. 


ZINC 

Les  empoisonnements  aigus  ont  pour  causes  :  méprises  (sul- 
fate de  zinc  pris  pour  sulfate  de  mag-nésie  ou  pour  azotate  de 
potasse),  homicide  ou  suicide,  substances  alimentaires  con- 
servées dans  des  boîtes  galvanisées.  Ces  empoisonnements  aigus 
sont  produits  par  les  composés  que  voici:  sulfate  de  zinCy  chlo^ 
rure  de  zinc^  soit  comme  sel  ou  sous  forme  de  «  Soldering  fluid  » 
ou  comme  «  Disinfecting  fluid  »  de  Crew  et  Burnett  (22  gr. 
1  chlorure  de  zinc  pour  30  gr.  d'eau),  oxyde  de  zinCy  ainsi  que 
acétate  zincique  (aliments  ou  boissons  contenant  des  acétates 
ou  des  citrates  et  conservés  dans  des  vases  en  zinc). 

\J intoxication  chronique  s'observe  chez  les  ouvriers  exposés 
aux  vapeurs  de  zinc,  plus  rarement  chez  les  personnes  qui  pren- 
nent trop  longtemps  du  zinc  par  la  bouche,  et  aussi  avec  des  con- 
serves et  Fcau  potable.  Le  zinc  est  plus  facilement  soluble  dans 
l'eau  de  pluie  que  dans  l'eau  dure.  L'eau  séjournant  dans  des 
réservoirs  en  tôle  zinquée  ou  dans  des  tubes  soi-disant  galva- 
nisés,   tient  du  zinc  en   dissolution.   Le  gouvernement  français 
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avait  parfaitement  raison  en  interdisant  dans  la  marine 
l'usage  des  réservoirs  en  tôle  zinqiiée.  L'eau  de  source  après 
un  parcours  de  182  mètres  environ  dans  des  tubes  galvanisés, 
contient  0  gr.  06  de  carbonate  de  zinc  par  litre  d'eau,  et  0  gr.  09 
après  un  parcours  de  800  mètres.  Ces  quantités  de  zinc,  même 
celles  de  moitié  moindres,  sont,  d'après  moi,  nuisibles  à  la 
santé  du  moment  qu'elles  sont  ingérées  pendant  un  temps 
prolongé.  Les  plantes,  par  exemple  Viola  lutea,  implantées 
dans  un  sol  riche  en  zinc,  en  contiennent  aussi.  J'ai  trouvé  rela- 
ies dans  la  littérature  vingt-six  cas  d'empoisonnement  aigu  par 
le  sulfate  de  zinc  et  vingt-quatre  par  le  chlorure  de  zinc,  les  der- 
niers avec  une  mortalité  de  50  p.  100  environ. 

La  do6'e  mortelle  semble  osciller,  pour  le  sul/ate  de  zinc^ 
entre  5  à  10  gr  ;  quoique  l'on  ait  vu  la  guérison  survenir  après 
30  gr.  et  que,  d'autre  part,  la  mort  soit  survenue  dans  l'espace 
de  trois  jours  et  plus  rarement  dans  un  délai  plus  éloigné,  après 
l'administration  de  Ogr.5  seulement.  Le  chlorure  de  zinc  à  la 
dose  de  3  à  5  gr.  peut  provoquer  des  phénomènes  toxiques  ou 
même  amener  la  mort,  qui  survient  après  quelques  heures  ou 
dans  l'espace  de  trois  à  douze  semaines. 

Les  sels  de  zinc  solubles  précipitent  l'albumine.  Les  albu- 
minates  de  zinc  se  dissolvent  dans  les  acides  dilués,  les  alcalis  et 
dans  le  sel  soluble  de  zinc  en  excès.  On  aurait  vu  la  mort 
survenir  chez  les  [)ersonnes  s'élant  servies  du  sulfate  de  zinc 
pour  l'usage  externe.  L'élimination  se  fait  [)ar  l'urine,  les 
matières  fécales,  le  lait,  la  mu(|ueuse  gastro-intestinale  et  peut- 
être  aussi  [)ar  la  su(*ur.  L(»s  os  et  les  muscles  (Mumagasinent  du 
zinc.  Les  solutions  de  sels  zinci(|ues  conccMitrés,  surtout  celles 
de  chlorure  de  ziuc^  cautérisent  les  tissus  vivants  et  produisent 
une  eschare  corrosive  molle.  Absorbés,  les  composés  de  zinc 
commencement  par  exciter  les  centres  nerveux,  plus  tard  ils 
|)rovo(|uent  l'Iiypo-excilabilité  rétlexe  et  la  paralysie  des  mus- 
cles. La  désagrégation  d(\s  i^^lobules  sanguins  rouges  s'ettectue 
plus  rapidement;  et  Turine  ronlinidrail  de  l'hémoi^'lobine,  de 
Talbumine  et  du  sucre. 

Symptômes  de  rempoisoxmement  par  le  sulfate  et  le  chlorure 
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de  zinc.  —  Sensation  de  constriction  et  de  brûlure  an  pharynx, 
cardialgie,  vomissements  et  diarrhée  (les  matières  évacuées  peu- 
vent contenir  des  lambeaux  de  la  muqueuse  ou  des  masses 
sanguinolentes),  albuminurie,  larmoiement,  toux,  faiblesse, 
pouls  petit,  sueurs  froides,  dyspnée,  coma,  convulsions,  collap- 
sus  ou  convulsions  généralisées  épileptiformes  avec  dyspnée.  La 
mort  a  lieu,  dans  la  majorité  des  cas,  sans  être  précédée  de  trou- 
bles de  la  conscience.  L'application  d'une  pâte  au  chlorure  de 
zhic  ^\XT  un  cancroïde  de  la  lèvre  (le  malade  en  a  sans  doute 
avalé  une  petite  quantité)  fut  suivie  de  frissons,  de  surdité, 
de  crampes  aux  mollets,  et  la  mort  survint  dans  le  coma.  L'em- 
poisonnement, ce  qui  est  souvent  le  cas  avec  le  chlorure  de 
zinc^  passe-t-il  à  Vètat  chronique^  les  douleurs  à  l'épigastre,  les 
nausées  et  le  goût  âpre  persistent  toujours;  parfois  apparaissent 
après  quelques  jours  des  crampes. aux  muscles  des  extrémités, 
il  peut  même  arriver  que  des  convulsions  éclatent  après  quatre 
semaines.  Une  amélioration  apparente  de  quelques  jours  peut 
être  suivie  de  mort  survenant  au  milieu  d'hématémèses,  d'éva- 
cuation de  selles  sanguinolentes,  de  météorisme  et  de  coUapsus; 
elle  a  parfois  lieu  seulement  après  dix  à  quatorze  semaines  par 
épuisement  progressif;  dans  ce  cas,  elle  est  précédée  de  dou- 
leurs localisées  à  une  région  déterminée  de  l'estomac  (I)  et  de 
pétéchies  (2). 

Un  malade  atteint  d'un  eczéma  de  la  main  l'ayant  saupoudré 
(l'oxyde  de  zinc  vit  survenir  un  empoisonnement  aigu.  11  est 
certain  que  l'absorption  de  zinc  peut  s'exécuter  par  une  sem- 
blable surface. 

Empoisonnement  aigu  par  les  vapeurs  de  zinc  pures  ou  mélan- 
gées. —  (Usines  à  zinc,  fondeurs  en  laiton  et  fondeurs  en  bronze 
(»lc.  ).  Les  douleurs,  surtout  accusées  dans  la  région  dorsale,  sont 
suivies  de  frissonnement,  ensuite  de  frissons  durant  une  ou  plu- 
sieurs heures  (fièvre  des  fondeurs),  d'accélération  du  pouls,  avec 


(i)  TucKWELL,  Brit.  med.  Jouvn.^  i874,  p.  297. 

(2)  HoNSELL,   Berlin,  klinische     Worhenschr.y  1866,  p.    19i  ;  —  Jàlland,  Brit,    med. 
Journ  ,  1887,  I,  p.  1387. 


ZINC  283 

toux  obsédante  et  sensations  d'écorchure  au  thorax;  plus  tard, 
expectoration,  diarrhée  suivie  de  douleurs  intestinales,  céphalée 
frontale,  rarement  secousses  musculaires,  ptyalisme  (1)  et  ver- 
tige. Y  font  suite  les  sueurs  et  le  sommeil  (2).  Quiconque  aura 
été  atteint  une  fois  de  la  Hèvre  des  fondeurs  l'aura  de  nouveau, 
sinon  même  à  chaque  coulée.  Mais  je  connais  des  fondeurs  qui, 
tout  en  travaillant  tous  les  jours  au  coulage  des  nuHaux,  jouis- 
sent d'immunité  envers  cette  affection.  Il  existerait  en  outre  une 
intoxication  chronique  par  les  capeurs  de  zinc  qui  se  manifeste, 
entre  autres  choses,  par  :  vomissements  après  les  repas,  coliques, 
ataxie,  secousses  musculaires,  liseré  gris  aux  gencives  et  para- 
lysies (3).  Je  considère  quel([ues-uns  de  ces  symptômes  comme 
étant  attribuables  à  l'action  du  plomb. 

L'intoxication  chronique  par  le  zinc  constitue  un  trouble  gé- 
néral de  la  nutrition.  L'existence  de  cet  état  est  hors  doute.  Voici 
un  fait  (|ui  en  donnera  une  bonne  idée.  Vin  épilepti(|ue  a  absorbé 
pendant  cinq  mois  194  gr.  environ  d'o»:?7//rf<?  rff?  zinc.  Il  pâlit,  mai- 
ilfrit,  les  traits  se  décomposèrent,  ses  facultés  psychi([ues  s'en- 
gourdirent. Perte  de  l'appétit  et  des  forces,  ballonnement  du 
ventre,  (edènn*  des  (»xl rémités  inférieures  remontant  juscpi'aux 
genoux,  aspect  parcheminé  de  la  p(*au.  Dans  ce  cas  on  réussit  à 
oblenir  la  guérison.  Les  vomissements  souvent  ré|)étés  peuvent 
rgalement  s'observer.  Chez  les  chiens  soumis  à  Vinloxication 
chronique  par  Vox\jde  de  zinc  (à  la  dose  quotidienne  de*  0  gr.  .*>j, 
on  a  vu  apparaître:  vomissemenis,  faiblesse,  amaigrissement, 
anesthésie  [)arlielle, albuminurie  (jusqu'à 0,9  |).i()())et  glycosurie 
(juscju'à  1,7  p.  iOO),  d(\struction  (l(*s  globules  sanguins  rouges 
et   augmentation  du  nombre  des  leucocyles. 

Autopsie.  — L'estomac  d(*s  animaux  intoxicjués  par  h*  sulfate 
de  j//^r, introduit  directenuMit  dans  reslomac  ou  appliqué  sur  des 
|)laies,  était  (MiHammé  (M  parsemé  d  (»xtravasations  et  d'ulcères; 
clirz  riionime,  outre  ces  lésions  on  trouva  (Micort»  les  parois  sto- 
macah's  épaissi(»s.  En  cas  iVinto.cicalion  ffrao<'  par  le  chlorure  de 
zinc^ViX  muqueuse  des   pnMuièn^s  voi(»s  dii^'cstives   est  tuméfiét*, 

{{)  Ei.KKs,  RmVs  Mnii.A\i\  XI,  p.  mw. 

{t\  lliKi,  lluniih.  //.  fh'in'rh'knniL-.,   1S7J,  p.  U!>. 

(3)  l'oiMin-,  Berlin,  liliii.   Wnchcnsrhr.,  ISTIt,  p.   ^l^ 
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détruite  en  partie  et  elle  se  détache  des  tissus  sous-jacents  par 
g^rands  lambeaux;  les  tuniques  de  l'estomac  sont  parfois  épaissies 
et  coriaces.  Dans  les  intoxications  à  marche  chronique,  on  peut 
trouver  des  ulcères  superficiels  de  l'œsophage,  la  muqueuse 
stomacale  boursouflée,  d'un  gris  ardoisé,  ulcérée  ;  parfois  même 
on  tombe  sur  des  cicatrices  et  des  perforations  stomacales.  Dans 
un  cas  l'issue  fatale  est  survenue  après  trois  mois.  La  désorgani- 
sation de  l'estomac  était  si  avancée  qu'il  fut  impossible  de  l'isoler; 
il  était  remplacé  par  une  masse  enflammée  en  forme  de  boudin 
ayant  contracté  des  adhérences  avec  le  péritoine.  L'intoxication 
chronique  par  l  oxyde  de  zinc  provoqua  après  dix  à  quinze  jours 
chez  les  chiens  :  anémie  cérébrale  et  médullaire,  cellules  ganglion- 
naires des  cornes  antérieures  atrophiées  et  granuleuses.  L'intoxi- 
cation chronique  par  les  sels  solubles  de  zinc  a  donné  naissance 
à  de  la  néphrite  parenchymateuse  (1). 

Recherche.  —  Le  sulfhydrate  d'ammoniaque  donne  un  précipité 
blanc  de  sulfure  de  zinc;  la  soude  caustique  et  l'ammoniaque,  de 
l'hydrate  de  zinc  blanc,  soluble  dans  un  excès  du  réactif;  le  carbo- 
nate de  soude  fournit  un  précipité  de  carbonate  de  zinc  basique. 
Les  matières  vomies,  l'urine,  les  matières  fécales,  les  muscles,  le 
foie,  la  rate  seront  détruits  (acide  chlorhydrique  et  chlorate  de 
potasse),  le  chlore  et  l'acide  libres  seront  chassés  par  chauffage 
et  le  résidu  sera  traité  par  l'ammoniaque  et  le  sulfhydrate  d'am- 
moniaque :  on  obtiendra  de  la  sorte  du  sulfure  de  zinc. 

Traitement  de  rempoisomiement  aigu  par  le  zinc.  —  Lavages 

de  l'estomac,  —  le  cas  échéant,  émétique  —  lait  chaud,  solutions 
d'albumine  (albuminate  de  zinc),  solutions  diluées  de  carbonate  de 
soude  ou  de  potasse(carbonate  de  zinc),  médicaments  contenant  du 
tannin,  par  exemple  alcoolé  tannique  (tannate  de  zinc).  Dans  les 
premiers  jours  on  prescrira  de  préférence  des  aliments  liquides. 
La  fièvre  des  fondeurs  n'exige  pas  de  traitement  particulier.  Les 
ouvriers,  dont  l'état  général  décline  à  cause  du  métier,  auront  à 
se  garantir  autant  (jue  possible  de  l'influence  nocive  des  vapeurs 
de  zinc  en  se  munissant  de  respirateurs  contenant  des  substances 
alcalines.  Au  point  de  vue  prophylactique ^  on  tiendra  la  main  à 

1)  Helhup,  Deutsche  med.  Wochensrhr.^  i889,  n^  :^8,  p.  78i. 


ce  que  l'eau  ne  soil  pas  conservée  dans  des  tubes  galvanisés,  ni 
dans  des  réservoirs  en  tôle  zinquée. 

CADMIUM.  —  Les  composés  de  cadmium  solubles  dans  l'orga- 
nisme (1),  tels  que,  par  exemple,  le  chlorure  de  cadmium  et  le 
bromure^  le  chlorure  double  de  sodium  et  de  cadmium,  le  sulfate^ 
V  azotate  y  le  carbonate  et  V  acétate  de  cadmium,  sont  doués  de 
propriétés  toxiques;  on  peut  les  déceler  dans  le  sang,  le  foie,  le 
cœur,  le  cerveau  et,  très  rapidement,  dans  l'urine.  Les  sels  de 
cadmium  se  transforment  en  albuminate  de  cadmium  soluble 
dans  l'albumine  en  excès  et  dans  les  chlorures  alcalins.  Les 
chiens  sont  tués  par  l'injection  intraveineuse  de  0  gr.  03  ou  l'in- 
gestion de  0  gr.  3  à  0  gr.  6,  et  les  lapins  périssent  après  l'inges- 
tion de  0  gr.  5  environ. 

Les  sels  de  cadmium  sont  phlogogènes.  Quel  q^ue  soit  le  mode 
d'administration,  ils  provoquent  toujours  une  gastro-entérite 
d'intensité  variable  (à  commencer  par  l'état  calarrhal  en  allant 
jusqu'à  la  gastro-entérite  ulcérée).  L'absorption  de  ces  sels  pro- 
voque che:;  les  aniynaua)  :  vertige,  vomissements,  diarrhée,  ra- 
lentissement du  pouls  et  de  la  respiration,  débilité,  perte  de  con- 
naissance, convulsions  et  la  mort.  C'est  le  cœur  qui  meurt  le 
dernier.  Vinffestion  des  sels  de  cadmium  donne  naissance  à  une 
intoxication  chronique  se  manifestant  par  des  troubles  digestifs 
et  l'amaigrissement  progressif  de  l'animal  en  expérience.  A  rate- 
topsiCj  on  trouve  une  gastro-entérite,  parfois  des  hémorrhagies 
sous-pleurales  et  dos  infarctus  pulmonaires,  le  cœur  et  le  foie 
surchargés  de  graisse,  et  une  néphrite  diffuse. 

Ont  été  observés  che::  Vhoinnie  à  la  suite  de  l'administration 
de  0  gr.  03  de  sulfate  de  cadntiifin  :  salivation,  voniiluritions, 
vomissements  opiniâtres,  douleurs  aux  régions  épigastrique  et 
ombilicale,  diarrhée  et  ténesnie.  En  plus  de  la  petitesse  du  pouls 
et  de  la  prostration,  le  bromure  de  cadtniinn  a  déterminé  un 
tableau  clinique  tout  à  fait  semblable.  A  n'en  pas  douter,  h* 
cadmium  participe  aux  troubles  de  l'échange  des  matières  obser- 
vés chez  les  ouvriers  occupés  dans  les  zimiueries  (la  poussière 
contient  jusqu'à  ii  p.   100  de  cadmium  que  l'on  peut  obtenir  par 

[\)  Marmk,  Zeitnrhi\f.  rat.  Med..  Bd  XXIX,  i8()7,  p.  li:j. 
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distillation;.  Les  carbonates  alcaliDs  et  les  solutions  d'albumine 
sont  les  meilleurs  antidotes  à  employer  contre  les  empoisonne- 
ments aigus. 

Recherche.  —  L'Iiydroçène  sulfuré  précipite  du  sulfure  jaune  de 
cadmium.  L'urine  et  le  sanç  ont-ils  été  détruits  par  l'action  de 
l'acide  chlorhydrique  et  du  chlorate  de  potasse,  on  peut  y  déceler 
de  petites  quantités  de  cadmium  en  les  soumettant  a  l'éleciro- 
lyse  pendant  huit  a  dix  heures.  La  dialyse  permet  de  le  découvrir 
dans  le  contenu  stomacal  et  intestinal. 


MERCURE 

\J empoisonnement  aigu  par  le  mercure  a  pour  causes  :  homi- 
cides (calomel  ou  sublimé,  —  très  difficile  à  reconnaître  chez  les 
petits  enfants  à  cause  de  sa  ressemblance  avec  le  choléra  infan- 
tile), suicides,  méprises,  emploi  abusif  (par  ignorance  ou  d'après 
la  prescription  des  charlatans)  et  administration  thérapeutique 
du  mercicre  à  doses  trop  élevées  ou  non  appropriées  au  cas  en 
question  (j).  L'iiitoxication  mercuriellechronique  peut  survenir  : 
dans  les  mines  de  mercure,  chez  les  étameurs  de  glaces,  les 
doreurs,  les  ouvriers  occupés  à  la  fabrication  des  baromètres  et 
des  thermomètres,  les  ouvriers  et  les  ouvrières  (|ui  produisent  le 
vide  dans  les  lampes  à  incandescence  à  l'aide  des  pompes  à  mer- 
cure, les  ouvriers  des  capsuleries  infiltration  et  expression  du  nier^ 
cure  fulminant  et  son  mélange  avec  le  chlorate  de  potasse),  les 
individus  faisant  usage  de  teintures  pour  cheveux  à  base  d'azo- 
ta.te  de  mercure,  dans  la  fabrication  des  chapeaux  de  feutre  où 
ce  sont  les  feutrièresqui  en  sonl  atteintes,  chez  les  photographes 
et  les  préparateurs  d'anatoniie  qui  se  servent  du  mercure  dans 
certaines  circonstances  (injection  des  lymphatiques  par  exem- 
ple), chez  le  personnel  des  salles  de  tir  qui  est  forcé  d'inspirer 
les  vapeurs  dégagées  par  des  cartouches  contenant  du  mer- 
cure, chez  les  personnes  (jui  sonl  exposées  à  inhaler  des  vapeurs 
mercurielles  dégagées  dans  leurs   logements,  par  exemple  par 

(I)  L.  Lkwin,  Die  yehenirirkuutj.  d.  Arcneim.,  Berlin,  i899,  paç.  266  à  328. 
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les  miroirs  mal  confectionnés,  ou  qui  portent  sur  soi  du  mercure 
métallique  pour  se  garer  propliylactiquement  contre  les  insectes, 
ou  bien  encore  chez  les  personnes  qui  ont  été  traitées  trop  long- 
temps par  des  préparations  mercurielles.  Un  de  mes  élèves  me 
communique  que  les  Lithuaniens  près  Tilsit,  ainsi  que  les  Russes 
au-delà  de  la  frontière,  achètent  tous  les  samedis  soir  dans  les 
pharmacies  du  mercure  métallique  qui  est  conservé  dans  ce  but 
dans  des  plumes  d'oie  :  ils  avalent  ce  mercure  qui  leur  est  admi- 
nistré dès  l'enfance.  Les  doses  sont  progressivement  de  plus  en 
plus  élevées  (1). 

Donné  à  l'intérieur  par  doses  allant  jusqu'à  500  gr.,  le  mercure 
ùlêtallique  est  éliminé  avec  les  matières  fécales  ;  parfois  il  pro- 
voque de  la  diarrhée  et  une  stomatite,  exceptionnellement  il  peut 
amener  des  symptômes  plus  graves  et  môme  la  mort.  Dans  l'an- 
cienne littérature  on  trouve  l'histoire  de  femmes  qui  en  ont  pris, 
sans  inconvénients  aucuns,  par  licres  dans  le  but  de  provoquer 
Tavortement.  Tourmenté  par  la  soif,  le  margrave  GeorgesdeBran-. 
denbourg  absorba  par  mégarde  une  bouteille  pleine  de  mercure 
sans  qu'il  s'en  ressentît.  Le  mercure  introduit  dans  les  canaux 
médullaires  des  os  ou  dans  les  vaisseaux  peut  s'encapsuler  dans 
les  organes  éloignés,  les   poumons  par  exemple  (2). 

Vapeurs  mercurielles^  On  a  rapporté  la  mort  d'une  femme 
avant  respiré  des  vapeurs  dégagées  par  2  gr.  4  de  mercure  versé 
sur  du  fer  chauffé  au  rouge  (3).  Des  réservoirs  de  mercure  trans- 
portés sur  un  bateau  s'étant  brisés,  deux  cents  matelots  environ 
respirèrent  les  vapeurs  dégagées  et  tombèrent  malades.  Tous 
les  animaux  se  trouvant  sur  ce  bateau  moururent. 

L'intoxicalion  peut  aussi  avoir  pour  cause  les  frictions  ou  les 
inje<iions  sous-cutanées  de  ynercare  trihirè  avec  de  la  graisse 
(onguent  gris)  ou  les  injections  sous-cutanées  d'huile  grise  (4); 
les  phénomènes  toxiques  a[)paraissent  parfois  à  la  suitt*  d(»s  fric- 
tions faites  avec  10  à  1;)  gr.  d'onguent  gris.  Les  animaux:  bre- 
bis, vaches,   etc.,  peuvent   aussi   succ^oniber  aux  frictions   mer- 

H)  L.  Lewin,  Berlin,  khn.    Wochemchr.,  1SÎ)Î),  n'>  13. 

(i)  Claude  Bernard,  VoM/v/r//  de  phi/s.  et  <{p  chim  ,  184ÎI,  p.  iiO. 

C\)  Jahvexhev.  ûher  d  gea.  Med.,  1877,  I,  p.   iOJ. 

[\)  KiJEN,  Dfutxrhp  mfd.  Wochensrhr.y  ISÎKÎ,  j).  745. 
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curielles.  Un  chien  jfuérit  après  avoir  avalé  170  gr.  d'onguent 
gris,  seulement  il  perdait  ses  poils. 

La  mort  survient  chez  les  enfants  après  une  dose  de  0  gr.  4  de 
clUo7^U7^e  niercureicx  (protochlorure,  chlorure  doux,  calomel, 
Hg^  Cl^)  et  chez  les  adultes  après  2  à  3  gr.  Le  séjour  du  calomel, 
par  exemple  dans  le  cœcum,  peut  donner  naissance  à  des  ulcéra- 
tions. Chez  une  femme  enceinte,  0  gr.  5  environ  ont  provoqué  : 
avortement,  tuméfaction  de  la  langue,  bouffissure  de  la  face, 
ulcérations  linguales  et  plus  tard  cicatrices. 

L'oxyde  de  mercure  (llgO)  cause  des  phénomènes  toxiques  à 
la  dose  de  Ogr.  5  à  0  gr.  8  et  amène  la  mort  à  la  dose  de  1  gr.  à 
1  gr.ii;  dans  un  cas  l'issue  fatale  a  eu  lieu  après  quarante-huit 
heures  à  la  suite  de  30  gr.  et  après  dix-sept  heures  à  la  suite  de 
2gr.  La  guérison  fut  obtenue  encore  après  lgr.8,  dans  un  autre 
cas  après  10  gr.  d'oxyde  jaune  de  mercure,  et  après  3gr.  5 
d'oxyde  rouge  de  mercure  avalé  avec  du  lait.  Les  vomissements 
apparurent  au  bout  de  trois  minutes  et  la  diarrhée  après  quinze 
minutes  (1). 

V amidochlorure  de  />i^rc2^r^  (précipité  blanc  AzH^HgCl),  à  la 
dose  de  8  gr.,  amena  la  mort  d'un  adulte  dans  l'espace  de  sept 
jours.  Rétablissement  observé  après  1  gr.  2,  2gr.4,  et  6gr. 

Ij  azotate  mercuriqiie  [Hg(AzOY],  à  la  dose  do  1  gr.  5,  provo- 
qua la  mort  dans  l'espace  de  onze  jours  (2). 

Donné  à  la  dose  de  3gr.  0,  le  sulfate  mercurique  (HgSO*) 
amena  la  mort  dans  l'espace  d'une  semaine. 

L'empoisonnement  peut  aussi  être  produit  par  les  vapeurs  qui 
se  dégagent  quand  on  brûle  le  serpent  de  Pharaon  (sulfocya- 
nure  de  mercure)  (3).  On  connaît  aussi  un  cas  d'empoisonnement 
par  celle  substance  ingérée  par  mégarde  à  la  dose  de  Ogr. 4: 
ce  cas  s'est  terminé  par  la  guérison. 

Le  cyanio*e  de  mercure  [Hg(CAz)- ■  provoque,  à  la  dose  de 
Ogr.  12,  une  intoxication  grave  et  donne  la  mort  à  la  dose  de 
Ogr. 6  à  igr.2  (4).  A  la   dose  de    ;i  gr.  la    mort  n'est    survenue 

(1)  Lek,  Brithh  med.  Journ.,  1889,  II,  p.  71  9. 

(2)  Prévost,  Revue  méd.  de  la  Suisse  rom,,  1882,  p.  553  et  605,  et  1883..  no  i. 
('^)  EuLENBERG,  Berlin,  klinische  Wochenschr.^  4 H  nov.  4865. 

y\)  Moos.  Virrhow's  Arrh.,  hâ  XXXI,  1864. 
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que  Ires  lard  et  fut  précédée  de  cyanose  et  de  crampes  dans  un 
bras. 

I^  sulfure  de  mercure  (cinabre,  vermillon)  n'est  pas  toxique 
à  Tétat  pur. 

Le  bichlorure  de  mercure  (sulrlimé  HgCl*)  administré  à  l'in- 
térieur à  la  dose  de  Ogr.18  à  Ogr.6  peut  amener  la  mort  chez 
les  enfants  dans  l'espace  de  trois  à  onze  heures,  soit  dans  quel- 
(jues  jours  (jusqu'à  ving-t)  et  chez  les  adultes  à  la  suite  de  Ogr.  8, 
dans  l'espace  de  neuf  jours  (1).  La  dose  lèthale  mx)yenne  peut 
être  évaluée  à  Ogr.5.  Dans  un  cas,  l'administration  du  sublimé 
à  la  dose  de  8  à  12  gv.  n'a  amené  la  mort  que  le  dix-neuviemc 
jour;  on  a  observé  la  guérison  après  l'ingestion  de  2  gr.  de 
sublimé  en  poudre  (2)  ou  de  2  gr.  5  en  solution.  Les  mangeurs 
d'opium  seraient  en  état  d'ingérer  sans  inconvénient  jusqu'à 
1  gr.  8  de  sublimé  par  jour  (3).  Le  sublimé  peut  aussi  causer  la 
mort  lorsqu'il  est  prescrit  pour  Vusage  externe  (contre  la  gale, 
la  teigne  tondante,  etc.).  Deux  femmes  auxquelles  on  avait 
fait  des  frictions  à  la  cuisse  avec  de  la  pommade  au  sublimé 
(contre  la  gale)  en  moururent,  l'une  quatre  jours  et  demi,  l'autre 
six  jours  après  la  friction  ;  on  a  aussi  noté  des  cas  de  mort  cheis 
des  adultes  et  des  enfants  auxquels  on  prescrivit  des  frictions  à 
la  tête  avec  le  même  onguent  (7  à  10  gr.  pour  30  gr.  de  graisse). 
Mort,  après  cinq  jours,  d'un  enfant  atteint  de  teigne  tondante 
et  badigeonné  avec  une  solution  alcoolique  de  sublimé  (4);  chez 
un  autre  enfant  dont  la  cuisse  lésée  fut  saupoudrée,  par  mégarde, 
avec  du  sublimé  aux  lieu  et  place  d'un  diapasme,  la  mort  est 
survenue  après  quinze  jours,  malgré  que  tout  le  poison  percep- 
tible fut  immédialemenl  enlevé  de  la  plaie.  Une  intoxication 
grave,  terminée  par  la  guérison,  a  été  notée  à  la  suite  de  l'irriga- 
tion d'une  plaie  avec  une  solution  de  sublimé  à  Ogr. 5  pour  lOOOgr. 
d'eau    (o).    Les  solutions  de   sublimé  à  1    pour  3()()()  et  nirnie  à 


(I)  Barthélémy,  An.  d'hyg.pubL  et  de  méd.  légale,  1880,  p.  \VM, 
(i)  Ilungworth,  London  med.  gazette^  18-43. 

(3)  HiGLER,  Die  Tûrkei  und  deren  Bewohnev,  B<i  I,  1852. 

(4)  Merres,  Lancet,  16  sept.  J871. 

(ri)  Demme,  Centraibl.f,  d,  ges.  Thérapie,  188(},  [>.  im. 

Toxicologie.  l'J 
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i  pour  5000  employées  en  chirurgie  et  en  obstétrique,  ont,  elles 
aussi,  causé  des  malheurs  et  quelquefois  amené  la  mort. 

Le  mercure^méthyle  a  provoqué  la  mort  chez  deux  chimistes 
travaillant  à  sa  préparation  :  elle  est  survenue  après  dix  jours 
chez  l'un  et  après  une  année  chez  l'autre.  Ont  été  observés  chez 
eux  :  amaurose,  surdité,  stomatite,  salivation,  anesthésie,  délire, 
coma,  ainsi  que  amaig'rissement  et  démence.  Chez  des  chiens  de- 
meurés dans  une  atmosphère  imprég'née  de  nierçtire'^thyle  ou 
ayant  reçu  ce  composé  en  injection  sous-cutanée  (à  0  gr.  1),  la 
mort  est  survenue  par  arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration.  Entre 
autres  lésions,  on  trouva  à  Vautopsie  la  substance  corticale  des 
reins  ayant  subi  la  dégénérescence  graisseuse,  et  la  substance 
médullaire  la  dégénérescence  granuleuse. 

L'action  du  mercure  à  l'état  de  composé  soluble  se  manifeste 
très  peu  de  temps  après  son  introduction,  tandis  que  la  mort  a 
lieu  après  trente  minutes,  après  des  heures,  soit  môme  après 
des  semaines.  L'absorption  des  composés  solubles  et  insolubles 
se  fait  par  les  muqueuses,  les  plaies  et,  autant  qu'ils  cautérisent, 
aussi  par  la  peau.  Appliqué  sous  forme  d'onguent  gris,  le  mer- 
cure peut  s'introduire  dans  les  follicules  pileux  à  l'état  de  sel 
d'acide  gras  ou  en  nature,  ou,  comme  vapeurs  mercurielleSy 
dans  les  poumons  où  elles  se  condensent  (mercure  métallique 
dans  les  poumons  à  la  suite  de  frictions  trop  énergiques)  en  don- 
nant naissance  à  un  composé  absorbable.  Quant  an  calomel^  il 
commence  par  se  transformer  en  sublimé  ou  en  albuminate  mer- 
curique,  après  quoi  il  est  absorbé  par  Vestomac  et  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané  (1).  Tous  les  composés  de  mercure  finissent 
par  se  transformer  dans  l'organisme  animal  en  un  albuminate  de 
mercure  et  c'est  sous  cette  forme  qu'ils  circulent  dans  le  sang, 
dissous  grâce  à  la  présence  dans  le  sang  des  chlorures  alcalins. 
La  localisation  et  la  répartition  du  mercure  s'effectuent,  par 
ordre  décroissant,  dans  les  organes  et  les  tissus  suivants  :  reins, 
foie,  rate,  gros  intestin,  intestin  grêle,  muscles  du  cœur  et  du 
squelette,  poumons,  cerveau,  glandes  salivaires,  bile,  os.  Malgré 
l'opinion  contraire  (2),  Véliminatioa  du  mercure  se  fait  irrégu- 

(i)  Oettingen,  De  rat,  qua  Calome/as  mutet  in  tractu  inte.U.,  Dorpat,  1848. 
(2)  Balzer  cIKlumpke,  Revue  de  méd,,  i888,  t.  VIII,  p.  303. 
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I ièrement(l )  par  l'urine  ;  elle  commence  déjà  après  deux  heures  (2). 
Après  l'administration  de  1  centigr.  de  sublimé,  le  mercure  se 
retrouve  dans  l'urine  pendant  ving-t-cjuatre  heures  consécutives. 
II  est  encore  éliminé  par  l'estomac,  la  bile,  les  glandes  intesti- 
nales, la  salive  (déjà  quatre  heures  après  une  injection  sous- 
cutanée  de  sublimé),  le  lait,  la  sueur,  très  rarement  par  la  peau 
sous  forme  de  mercure  métallique  (3).  C'est  une  pure  fable  que 
le  mercure  métallique  apparaissant  dans  l'urine.  Un  composé 
non  étudié  encore  se  trouve  dans  les  dents  des  personnes  aux- 
quelles le  mercure  fut  administré  pendant  un  laps  de  temps 
assez  long. 

[J'ai  eu  l'occasion  d'attirer  l'attention  sur  la  présence  d'une  quantité  notable 
d'albumine  dans  la  salive,  chez  les  individus  affectés  de  stomatite  mercurielle  ; 
et  je  pense  qu'il  s'agit,  dans  ce  cas,  d'une  altération  de  l'épithélium  dcsg-landcs 
salivaîres  comparable  à  celle  de  l'épithélium  des  tubuli  rénaux  dans  la  né- 
phrite albumineuse.  Dans  les  deux  cas,  la  lésion  semble  avoir  pour  cause 
élimination  du  mercure  par  les  reins  et  les  g'iandes  salivaires  (4)]. 

L'action  caustique  des  composés  solubles  (sublimé,  etc.)  et  in- 
solubles (oxyde  et  iodure)  est  due  en  partie  à  la  précipitation  de 
l*albumine,  en  partie  à  une  propriété  spécifique  inhérente  à  tous 
les  composés  mercuriels.  L'albuminate  de  mercure  détruit  peu  à 
peu  les  globules  sanguins  rouges  hors  de  rorganisnie.  Ils  devien- 
nent granuleux  dans  le  sang  de  la  grenouille  et,  chez  Thomnie, 
leur  nombre  diminuerait  sous  rinflnenco  de  l'albuminate  de 
mercure  (5)  (du  reste,  ce  fait  est  contesté).  Les  animaux  bien 
nourris  ont  le  nombre  des  globules  rouges  augmenté  malgré 
l'ingestion  des  composés  mercuriels  prolongée  même  pendant 
une  année  entière  (6).  Cependant  on  a  vu  tout  récemment  l'ad- 
ministration du  sublimé  (en  solution  à  Ogr.  1  pour  1000  gr.  d'eau) 
produire  chez   les  animaux  un  état  de  faiblesse  générale  ou  hi 


{{)  L.  Lewin,  Die  Sebenwirk.  d.  Arzneimittel.,  I.  r. 

(2)  Byasson,  Journ.  de  l'annt.  et  de  la  Phf/s,,  iSlH,  p.  4i0. 

(3)  Salmbron  et  Maldore,  Bull.de  thér.^  t.  LXXl,  p.  44. 

|4)  G.  PoucuET,  Annales  de  dermatologie  et  de  syphitigraphie.  Août  1XS:J. 

(5)  WiLBOUCHEViTCH,  Arck,  de  phys,  norm.^  1874,  p.  501). 

(6j  ScuLKSiNGER,  Arck,  f,  exp.  Path,  u,  Pharmak.,  Hd  XIII,  p.  1M7. 
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(iostriictioii  des  leucocytes  et  la  dissolution  des  érylhrocylesiit. 
Douné  à  doses  plus  élevées,  il  abaisse  la  pression  sanguine  ei 
ralentit  les  battements  cardiaques.  Quant  aux  phénomènes  ner- 
veux, ils  ne  peuvent  être  attribués  qu'à  Vaction  chimique  du 
mercure  sur  le  cerceau.  L'empoisonnement  mercuriel  ai^  a 
donné  naissance,  chez  les  animaux,  à  un  diabète  persistant  plu- 
sieurs jours  (i).  La  mort  est  causée  par  Tarrét  du  cœur. 

Je  considère  comme  tout  à  fait  arbitraire  le  parallèle  établi 
entre  V intoxication  par  les  ferments  et  celle  par  le  sublimé:  cette 
analogie  serait  inexacte  en  admettant  même  comme  constant  le 
fait  que,  en  cas  d'intoxication  aiguë  par  le  mercure,  les  vaisseaux 
(les  poumons,  du  foie  et  des  reins  sont  au  plus  haut  degré  gorgés 
(le  globules  ronges  et  que  l'on  trouve  ces  organes  imbibés  de  sang, 
qu'on  y  rencontre  la  dégénérescence  granuleuse,  etc.  L^empoison- 
nemenl  par  le  sublimé  donnerait  naissance  à  la  formation  des 
thrombus  rouges  dans  le  sang  en  circulation. 

Symptômes  de  rempoisoxmement  mercuriel  aigu. — Sensation 
de  conslriction  au  pharynx,  tuméfaction  des  lèvres,  langue  gris- 
blanchâtre  (sublimé),  douleurs  le  long  de  l'œsophage,  cardialgie, 
vomissements  (les  matières  vomies  sont  constituées  pardes  masses 
muco-sanguinolentes  en  lambeaux),  coliques,  évacuation  avec 
douleurs  et  ténesme  de  selles  sanguinolentes  contenant  des 
lambeaux  de  la  muqueuse,  gène  de  la  déglutition  par  suite  de  la 
tuHiéfarlion  des  organes  contenus  dans  la  bouche  et  à  l'entrée  du 
larynx,  soif  ardente,  ollgurie  ou  anurie  pouvant  persister  pendant 
sept  jours  (après  l'ingestion  de  Vamidochlorure  de  mercure)  ou 
albununnrie,  rylindnirie,  hématurie,  glycosurie.  Tourmentés 
par  rinsoniiiie,  les  malades  restent  au  lit  pelotonnés  sur  eux-mê- 
mes, en  proie  au  ténesme  et  aux  vomissements,  le  pouls  est  petit, 
h)  p(?au  est  froide,  cyanosée,  couv(îrte  do  sueurs. 

O  qui  aggrave  encore  leur  étal,  ce  sont  les  troubles  respira- 
toires causés  souvent  par  l'œdcMue  de  la  glotte;  les  malades 
s'affaiblissent  progressivement,  parfois  il  survient  du  hoquet^  de 
l'anesthésie,  rarement  des  paralysies  des  membres  inférieurs,  et 

(1)  Maurel,  Bull.  yen.  de  fhérap.,  t.  CXXIV,  1893,  p.  193. 

(2)  Saikowski,  Virchow*s  Arch.^  Bd  XXX\'I,  p.  346. 
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la  mort  a  quelquefois  lieu  au  milieu  de  convulsions.  Après  le 
premier  ou  le  second  jour  éclatent  parfois:  bronchite  avec  expec- 
toration sanguinolente,  ictère  et,  du  côté  de  la  bouche,  divers 
phénomènes  inflammatoires  accompagnés  d'un  état  fébrile  :  gen- 
cives couvertes  d'une  masse  visqueuse,  fétide,  salivation,  ulcéra- 
tions à  bords  dentelés  et  à  fond  bourbeux.  La  périostite  et  la 
nécrose  du  maxillaire  observées  quelquefois  ont  été  attribuées  à 
tort  à  la  stomatite,  car  c'est  le  mercure  en  nature  qui  la  pro- 
voque (1). 

Le  tissu  osseux  peut  être  gravement  atteint  par  la  nécrose  qui 
cause  parfois  le  décollement  épiphysaire  et  même  des  fractures 
spontanées.  L'abus  du  calomel  et  des  autres  composés  mercuriels 
a  provoqué,  à  plusieurs  reprises,  des  lésions  analogues  dans  la 
bouche:  gangrène  delà  langue, des  joues, etc.  et  adhérences  cica- 
tricielles consécutives  s'opposant  à  l'ouverture  de  la  bouche. 
Chez  les  femmes  enceintes  l'avortenient  est  presque  de  règle. 
Les  symptômes  sus-énumérés  peuvent  aussi  survenir  à  la  suite 
de  remploi  abusif  des  composes  mercuriels.  surtout  du  sublimée 
en  applications  externes^  à  ces  différences  près  que  leur  marche 
est  plus  lente,  que  les  troubles  gastriques  font  parfois  complè- 
tement défaut  et  que  subsistent  seules  les  altérations  du  côté 
de  la  bouche  ou  qu'éclatent  des  symptômes  cérébraux  graves. 
Plus  tôt  sont  survenus  les  vomissements  et  plus  ils  sont  profus, 
plus  bénin  est  le  pronostic  de  V empoisonnement  aigu  par  le 
mercure  pris  à  V intérieur. 

Vusage  thérapeutique  des  préparations  mercurieUes  donne 
souvent  naissance  à  des  phénomènes  morbides  coïncidant  avec 
ceux  que  nous  venons  de  rappeler,  mais  on  rencontre  en  plus 
des  symptômes  de  toute  autre  nature  (2). 

Outre  la  stomatite  à  tous  les  degrés  d'intensité  et  l'hydrargyrie 
du  pharynx,  outre  les  troubles  plus  ou  moins  accusés  de  la  nu- 
trition et  de  l'état  général  (pâleur  et  amaigrissement  de  la  face, 
faiblesse,  débilité,  anémie,  sommeil  inquiet,  angoisses,  anorexie, 
température  sub-normale  ou  fièvre),  on  voit  encore  apparaître: 


(i)  (îwALTER,  Fall  con  fjueckssiibercergiftung y  Zurich,  1877,  p.  60. 
(i)  L.  Lkwin,  Die  yebenirirk'wigen  der  Arzneimittel,  I.  c. 
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éruptions  cutanées  (érythème,  eczéma,  dermatiteérysipélatoïde, 
urticaire,  purpura,  abcès,  infiltrations  et  tumeurs,  par  exemple 
à  la  suite  de  l'injection  d'huile  grise),  diarrhée  avec  météorisme, 
coliques,  ténesme,  diurèse  aug^mentée  d'abord,  diminuée  ensuite, 
albuminurie,  glycosurie,  troubles  de  la  menstruation,  avortement 
et  troubles  fonctionnels  du  côté  du  système  nerveux  central. 

INTOXICATION  MERGURIELLE  CHRONIQUE  (1).  —  Elle  Survient 

aussi  chez  les  animaux  auxquels  on  administre  de  l'oxyde  de 
mercure  dissous  dans  le  glycocolle  (2).  Malheureusement  nous 
sommes,  jusqu'à  présent,  hors  d'état  de  prévenir  l'hydrargyrisme 
professionnel  qui  impressionne  si  douloureusement  tout  homme 
susceptible.  A  Idria  plus  de  11  p.  100  des  ouvriers  occupés  sont 
atteints  de  stomatite  et  de  mercurialisme  constitutionnel,  non 
compris  ceux  qui  présentent  des  troubles  du  côté  de  l'estomac 
et  de  l'intestin. 

Sur  les  160  étameurs  de  Fûrth,  100  (soit  60,6  p.  100)  ont  pré- 
senté en  1885  des  signes  d'hydrargyrisme  très  accusé;  la  durée  de 
la  maladie  était  de  54, 6  jours  par  tôte  et  par  année.  Mais  en  réalité 
le  pourcentage  est  encore  plus  élevé,  la  bronchite,  par  exemple, 
quoique  attribuable  à  l'action  délétère  du  mercure  n'ayant  pas  été 
comptée  parmi  les  symptômes  morbides  de  l'hydrargyrisme.  Grâce 
à  des  mesures  prophylactiques,  le  taux  de  la  morbidité  fut  consi- 
dérablement abaissé  dans  la  suite  (3). 

Le  mercurialisme  chronique,  qui  n'épargne  aucun  organe,  peut 
survenir  chez  les  ouvriers  sus-énumérés  après  quelques  mois  ou 
après  plusieurs  (10  à  27)  années.  Y  sont  surtout  exposés  les 
femmes  et  les  sujets  débiles  atteints  d'une  affection  constitu- 
tionnelle. C'est  surtout  durant  la  deuxième  à  la  sixième  année 
après  le  début  du  travail  que  s'observe  le  taux  de  morbidité  le 
plus  élevé.  Les  ouvriers  maniant  le  mercure  sont  très  prédis- 
posés à  la  tuberculose.  Quelques-uns  d'entre  eux  s'accoutume- 
raient jusqu'à  un  certain  degré  à  l'influence  nocive  du  mercure 
(mercurialisme  habituel).  Quelques-uns  des    symptômes    mor- 

(1|  KussMAUL,  Unters.  ûber  den  constit.  Mercurialtsmwt,  Wiirzburg,  4861. 
(2)  V.  Mering,  Arch.  f.  exp,  Path.  u.  Pharmak.,  Bd  XIIl,  p.  86. 
(ii)  WoLLNER,  Mûnchenermed.  Wochenschr.,  4891,  n®  15. 
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bides  ci-dessous  peuvent  survenir  à  Tétai  isolé,  disparaître  et 
réapparaître  même  plusieurs  mois  après  la  cessation,  du  tra- 
vail (composés  mercuriels  insolubles  solubilisés  dans  l'orga- 
nisme). 

1.  La  fièvre  accompagne  ordinairement  l'apparition  sur  la 
peau  des  taches,  des  nodules,  des  pustules,  etc.  Voici  l'ordre 
dans  lequel  éclatent  les  symptômes  aux  mines  d'idria  (1)  : 
stomatite,  ulcérations  buccales  et  pharyngées,  affections  gastro- 
intestinales,  éréthisme,  tremblement,  cachexie. 

2.  Les  affections  des  voies  digestives  se  manifestent  par  :  an- 
gine, ramollissement,  inflammation  et  endolorissement  des  gen- 
cives, ébranlement  et  chute  des  dents.  Les  gencives  sont,  dans  la 
majorité  des  cas,  détachées  du  périoste;  elles  présentent  dans 
l'interstice  des  dents  des  épaississements  en  forme  de  massues 
et  sont  parfois  découpées  en  franges;  elles  sont  bordées  d'un  li- 
seré pulpeux  d'un  gris-jaunâtre  sale  constitué  de  masses  puru- 
lentes. Le  mercure  prescrit  comme  médicament  peut,  si  son  usage 
est  trop  prolongé,  colorer  les  dents  en  noir.  Veœamen  de  ces 
dents  m'a  pe finis  d'y  découvrir  du  mercure.  La  stomatite  ulcé- 
reuse peut  persister  une  à  trois  semaines.  Les  ulcérations  sont 
plates,  superficielles,  déchiquetées,  en  forme  de  couronne  ajou- 
rée. La  salive,  augmentée  de  quantité,  est  souvent  teintée  par  le 
sang;  les  ganglions  cervicaux  et  les  glandes  salivaires  sont  tumé- 
fiés. La  stomatite  ulcéreuse  peut  se  transformer  en  une  stomatite 
gangreneuse.  La  langue,  exlivinenient  tuméfiée,  est  gangrenée 
par  places,  on  y  constate  aussi  des  lésions  diphléroïdes. 

Dans  quelques  cas,  on  a  noté  la  nécrose  de  diverses  parties 
des  maxillaires  et,  plus  tard,  des  adhérences  cicatricielles;  par 
exemple,  de  la  langue  au  plancher  buccal,  des  joues  aux  maxil- 
laires; et  la  pseudo-ankylose  des  articulations  temporo-maxil- 
laires,  d'où  impossibilité  presque  totale  d'ouvrir  la  bouche  et 
nécessité  de  prendre  seulement  des  aliments  liquides.  Ont  été 
observés  en  outre  :  sensation  de  pesanteur  etdouleursà  la  région 
épigastrique,  nausées,  vomissements,  météorisme,  diarrhée  et 
coliques. 

(i)  Baaz,  Wiener  med.  Presse,  i886,  n®22et  suiv. 
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Les  joues  se  creusent  et  on  voit  apparaître  :  ag'itatîon  générale, 
faiblesse,  débilité,  syncopes  survenant  à  tout  propos,  sommeil 
inquiet  et  parfois  fièvre  chronique.  L'anémie  serait  accompagnée 
d'altérations  des  globules  sanguins  rouges  (désagrégation,  mi- 
cro- et  mégalocytes). 

3.  Troubles  de  la  sensibilité  {êrèthisme  mercuriel).  Les  sujets 
sont  agités,  embarrassés,  maussades,  peureirx,  coléreux  ;  on  peut 
souvent  remarquer  chez  eux  diverses  phobies.  S'y  associent 
quelquefois  :  hallucinations,  anesthésie  ou  hyperesthésie  irré- 
gulièrement distribuée,  exagération  des  réflexes  tendineux  et 
musculaires,  arthralgies  et  paralysies  réflexes,  troubles  de  la 
parole  (psellisme  mercuriel),  pour  la  plupart  sous  forme  de 
bégaiement  émotionnel;  en  outre,  pleurs  spasmodiques,  respira- 
tion laborieuse  rappelant  celle  d'un  asthmatique,  oppression  et 
sensation  de  piqûres  à  la  poitrine,  affaiblissement  de  l'énergie 
cardiaque,  palpitations,  néphrite  interstitielle,  albuminurie  et 
très  rarement  glycosurie.  Chez  les  femmes  le  mercure  cause  des 
troubles  de  la  menstruation.  Que  les  femmes  manient,  elles- 
mêmes,  le  mercure  ou  qu'elles  ne  soient  que  mariées  à  des  ou- 
vriers travaillant  dans  le  mercure,  elles  font  très  souvent  des 
fausses-couches,  ou  bien  les  enfants  sont  mort-nés  .ou  viennent 
au  monde  faibles,  débiles  ou  sont  plus  tard  atteints  de  con- 
vulsions, de  rachitisme,  de  scrofulose  et  de  tuberculose  (1). 
On  a  vu  également  des  vaches  avorter  après  l'usage  thérapeuti- 
que des  composés  mercuriels.  Chez  l'homme,  on  observe  l'affai- 
blissement de  l'appétit  sexuel  ou  la  frigidité  complète. 

4.  Troubles  moteurs.  Les  muscles  volontaires  aussi  bien  que 
ceux  non  soumis  à  la  volonté  sont  atteints  de  tremblements  : 
secousses  autour  de  la  bouche,  aux  paupières,  aux  mains, 
mouvements  spasmodiques  de  l'appareil  vocal  (bégaiement), 
plus  tard  le  tremblement  et  les  spasmes  s'emparent  de  grou- 
pes musculaires  tout  entiers,  isolés  ou  associés,  d'une  manière 
permanente  ou  par  paroxysmes  jus(|u'à  gêner  ou  entraver  abso- 
lument l'usage  des  membres,  souvent  aussi  des  muscles  de  la 
déglutition,    etc.   Ainsi,  par  exemple,  les  muscles  de  la  face  ne 

(1)  LizÉ,  Journ,  dechim,  méd,,  1862,  p.  4Si. 
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font  que  g^rimacer,  les  sourcils  sont  froncés,  les  commissures 
des  lèvres  fortement  élevées  et  tirées  en  dehors  ;  la  tête  vacille 
de  tous  les  côtés,  la  langue  tremblante  n'obéit  que  difficilement 
aux  commandements  de  la  volonté,  le  malade  marche  les 
jambes  écartées  et  en  se  dandinant,  en  butte  à  des  mouvements 
involontaires  et  irrésistibles  de  propulsion,  et,  dès  qu'il  est 
assis,  ses  pieds  sont  animés  de  mouvements  alternatifs  de  flexion 
et  d'extension,  ils  exécutent  au  début  des  mouvements  de  pen- 
dule qui  petit  à  petit,  en  s'exagérant,  dégénèrent  en  mouve- 
ments désordonnés  de  sautillement  et  de  bondissement.  Les 
mains  se  comportent  d'une  manière  analogue  :  un  verre,  par 
exemple,  au  lieu  d'être  porté  à  la  bouche,  l'est  vers  le  front 
ou  l'oreille.  Certains  de  ces  malades  restent  quelque  temps 
sans  présenter  de  mouvements  spasmodiques,  mais  ceux-ci 
ne  tardent  pas  à  éclater  dès  que  le  malade  ressent  un  courant 
d'air  froid,  ou  bien  dès  qu'une  personne  étrangère  entre  dans 
la  chambre  où  couche  le  malade.  Dans  les  cas  les  plus  graves, 
les  mouvements  spasmodiques  sont  si  excessifs  que  le  malade 
ne  peut  rester  ou  reposer  au  lit  et  que  pour  l'y  maintenir  couché 
il  faut  l'attacher.  S'y  associent  parfois  le  vertige,  la  céphalée, 
l'insomnie  et,  dans  le  cours  ultérieur  de  l'affection,  des  trou- 
bles passagers  ou  définitifs  de  la  vue  et  de  l'ouïe;  la  mémoire  et 
l'intelligence  diminuent  de  plus  en  plus  et  le  malade  meurt  en 
démence  et  paralysé.  A  vrai  dire,  //  n  existe  pas  dltystérie 
mercurielle  proprement  dite.  Néanmoins  on  Ta  décrite,  et  Ton 
prétend  avoir  guéri  par  la  suggestion  hypnoti(iue  et  le  magné- 
tisme des  sujets  chez  lesquels  l'excitation  mécanique  de  cer- 
taines régions  du  corps  avait  provoqué  des  convulsions  éten- 
dues. Mais,  vraisemblablement,  il  s'agissait  dans  ces  cas  de 
personnes  chez  lesquelles  le  mercurialisine  acquis  n'a  joué  que 
le  rôle  d'une  cause  occasionnelle  qui  a  fait  éclater  l'hyslérie 
restée  jusqu'alors  à  l'état  latent.  Les  imralysies  mercurielles 
véritables  sont  rares,  plus  fréquentes  sont  les  paraplégies  et 
les  hémianesthésies.  Les  [)aralysies  sont,  pour  la  plupart,  limi- 
tées; les  muscles  atteints,  tout  en  étant  flas(|ues,  ne  sont  pas 
atrophiés. 

Les  symptômes  d'hydrargie  peuvent  persister  pendant  des  se- 
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maineset  même  des  années  entières.  Fréquemment,  quelques-uns 
d'entre  eux,  tels  que,  par  exemple  :  anémie,  tremblement  léger 
des  extrémités,  vertige,  etc.,  sont  conservés  et  traités  pendant 
toute  la  vie  des  malades.  Le  tremblement  n'est  que  rarement  la 
cause  directe  de  l'issue  fatale,  mais  on  ne  peut  pas  en  dire  autant 
du  stade  d'éréthisme  qui  peu  t  tuer  par  épuisement.  Le  tremblement 
peut  amener  la  mort  lorsqu'il  vient  s'y  joindre  du  délire,  de  la 
diarrhée,  etc. 

A  V autopsie  des  sujets  morts  à  la  suite  d'empoisonnement  aigu 
par  les  sels  mercuriels  solubleSj  on  a  constaté  les  lésions  sui- 
vantes :  coloration  gris-cendré  des  lèvres,  de  la  langue,  de  la  mu- 
queuse du  pharynx  et  de  l'œsophage  ;  décollement  de  la  mu- 
queuse, tuméfaction  de  la  glotte;  inflammation,  tuméfaction, 
ulcératioti  et  piqueté  hémorrhagique  de  la  muqueuse  stoma- 
cale. Dans  un  cas  à" empoisonnement  par  le  cyanure  de  mer- 
cure (ne  précipitant  pas  l'albumine)  qui  s'est  terminé  par  la 
mort  après  huit  jours,  on  a  trouvé  les  parties  supérieures  de 
l'appareil  digestif  intactes,  sauf  ci  et  là  de  la  rougeur  et  de  la 
tuméfaction.  L'iléon  et  le  cœcuin  se  montrent  souvent  alté- 
rés, de  sorte  que  les  parties  saines  alternent  avec  les  parties 
lésées  ;  du  reste,  cette  alternance  se  rencontre  aussi  dans  les 
autres  portions  du  tractus  gastro-intestinal.  L'inflammation  et 
les  eschares  peuvent  pénétrer  jusqu'à  la  séreuse  (1).  On  ren- 
contre :  tuméfaction  et  décollement  de  la  muqueuse,  œdème, 
hémorrhagies,  ulcères  diphtéroïdes  et,  parfois  même,  des  per- 
forations. On  trouve  dans  les  parois  des  vaisseaux  intestinaux, 
chez  les  animaux,  des  précipités  formés  de  granulations  sombres 
qui  sont,  à  n'en  pas  douter,  dus  au  sulfure  de  mercure,  et  nulle- 
ment à  l'albuminate  mercurique. 

Les  reins  sont  atteints  d'inflammation  interstitielle.  Dans 
les  tubes  de  l'écorce  sont  accumulés  des  précipités  de  sels  de 
chaux  ;  ces  précipités  sont  très  nets  à  l'examen  microscopique, 
quoique  les  reins  ainsi  altérés  ne  paraissent  souvent,  à  l'œil 
nu,  que  tuméfiés  et  troubles.  Les  sels  calcaires  commencent 
habituellement  par  se  précipiter  seulement  dans  les  tubes  droits, 

(4)  Maschka,  Pi^ag.  med.  Wochenschr,,  1884,  n"»  5  et  6. 
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et  ce  n'est  que  plus  lard  qu'ils  alteigfnenl  les  canalicules  contour- 
nés. L'accumulation  des  sels  calcaires  est  parfois  si  énorme  chez 
le  lapin,  que  le  couteau  crie  en  coupant  le  rein.  Chez  les  chiens 
on  n'observe  que  la  dégénération  graisseuse  de  l'épithélium  ré- 
nal. Plus  les  reins  sont  riches  en  sels  de  chaux,  plus  les  os  sont 
décalcifiés.  Quelques  auteurs  s'appuient  pour  contester  ce  fait  sur 
ce  que  l'on  n'a  pas  trouvé   l'acide  phosphorique  ni  le   calcium 
augmentés  chez  les  lapins  ayant  succombé  à  l'empoisonnement 
mercuriel   aigu  (1).  Mais  je  réplique  à  cela  que  des  fragments 
d'os    plongés   dans  des  solutions  de   sublimé  ou  d'albuminate 
mercurique  s'appauvrissent  en  éléments  calcaires.  La  calcifica- 
tion de  l'épithélium   semble  primaire  et  nullement  secondaire. 
Les  foyers  nécrosés  qui  se  rencontrent  par  places  dans  l'épithé- 
lium rénal,  ne  sont  pas  causés  par  la  thrombose  capillaire,  mais 
bel  et  bien  par  le  sublimé  s'éliminantpar  les  reins.  On  note  éga- 
lement l'hyperhémie  de  la  moelle  osseuse  (2).  Peuvent  aussi  sur- 
venir chez   les  animaux  :   dégénérescence   graisseuse   du    foie, 
ecchymoses  dans  le  péricarde,  et  même  parfois  péritonite.  Chez 
des  vaches  empoisonnées  par  de  l'onguent  gris,  on  put  constater 
déjà  pendant  la  vie  des  hémorrhagies  de  toutes  les  muqueuses 
ai7isi  que  dans  Voy^hite^  d'où  propulsion  en  avant  des  globes  ocu- 
laires, et  après  l'abattage,  des  hémorrhagies  dans  l'endocarde, 
les  muscles,  etc.  On   a  également  observé,  chez  Vhomme^   des 
hémorrhagies  oculaires  à  la  suite  d'injections  mercurielles  hypo- 
dermiques (3).  Dans  quelques  cas  isolés,  on  a  observé,  à  la  suite 
d'intoxication   aiguë  par  le  sublimé  (3  gr.,  mort  au   cinquième 
jour),  outre  la  gangrène»  de  la  bouche  et  du  gros  intestin,   de  la 
gangrène  du  vagin. 

Les  lésions  trouvées  dans  le  cadavre  des  sujets  morts  dChiidrar" 
gyrisme  chronique  ne  sont  point  pathognomoniques.  A  Vexa- 
nxen  microscopique  des  nerfs  d'animaux  anx([uels  on  avait  fait 
longtemps  des  injections  de  mercure  dans  le  voisinage  de  ces 
nerfs  ou  qui  avaient  inhalé  des  vapeurs  de  mercure,  on  s'assura 
c[ue  la  myéline  est  détruite  et  que  le  cylindre-axe  nu  flotte  libre- 

(1)  BiNET,  Rev,  méd.  de  la  Suisse  rom.,  18ÎH,  n"  3,  p.  1G5. 

(2)  Hkilbronn,  Arch.  f,  exp.  Path.  u.  Pharmak.,  Bd  VIH,  p.  367. 

(3)  Guibeut,  Société  française  d'ophtalmologie  y  9  mai  1895. 
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ment  dans  la  gfaine  de  Schwann.  Peut-être  est-ce  à  cette  lésion 
qu'il   faut  attribuer  le  tremblement  ? 

Recherche.  —  Sur  le  vivant  le  mercure  peut  être  décelé  pen- 
dant six  mois.  Chez  les  sujets  traités  par  les  frictions  mercuriel- 
les,  le  métal  séjournerait  dans  l'organisme  durant  des  années  (1). 
On  l'a  trouvé  dans  l'urine  après  huit  mois,  et  dans  le  foie  après 
une  année. 

Au  cours  des  xvi**  et  xvii*^  siècles,  on  prétendait  avoir  re- 
trouvé du  mercure  métallique  dans  les  veines  ou  dans  les  pou- 
mons, ou  dans  les  os  après  un  long*  usage  des  mercuriaux. 

Les  composés  mercuriques  donnent  avec  la  lessive  de  potasse 
un  précipité  d'oxyde  jaune;  l'iodure  de  potassium  fournit  de 
l'iodure  mercurique  rouge  soluble  dans  un  excès  du  réactif; 
l'hydrogène  sulfuré  précipite  du  sulfure  de  mercure  noir.  En 
présence  du  cuivre  métallique,  de  la  tournure  de  laiton,  de  la 
poussière  de  zinc,  de  l'or,  tous  les  sels  de  mercure  sont  réduits 
en  mercure  métallique  qui  précipite  sur  les  métaux  sus-énumé- 
rés  et  peut  s'obtenir  après  dessiccation  (dans  ce  but  on  le  chauffe 
dans  un  tube  en  verre)  sous   forme  d'un  enduit  gris. 

L'urine  chauffée  à  00"  environ,  les  masses  fécales  agitées  avec 
de  l'eau  seront  additionnées  de  Ogr.5  environ  de  tournure  de 
laiton  détortillée,  ou  de  poussière  de  zinc  (2)  qu'on  y  laissera  sé- 
journer pendant  dix  à  vingt  minutes  en  agitant  de  temps  en  temps; 
la  tournure  de  laiton  sera  lavée  à  l'eau,  à  l'alcool  et  à  l'éther,  la 
masse  desséchée  sera  portée  dans  un  petit  tube  en  verre  à  pointe 
effilée  et  on  chauffera  le  tube.  Si  après  avoir  enlevé  la  tournure 
de  laiton,  on  introduit  dans  le  tube  refroidi  de  l'iode  métallique 
en  petite  quantité,  que  l'on  chauffe  et  que  l'on  fasse  passer  la 
vapeur  d'iode  à  travers  la  pointe  brisée,  on  verra  apparaître  de 
l'iodure  mercurique  jaune  ou  rouge  partout  où  les  vapeurs  d'iode 
rencontreront  du  mercure  dans  le  tube. 

Les  parties  cadavériques  seront  détruites  à  l'aide  de  l'acide 
chlorhydrique  et  du  chlorate  de  potasse  :  c'est  dans  la  solution 
filtrée,  débarrassée   du   chlore  et  de  l'acide  chlorhydrique   en 

(1)  Vajda  und  Pascukis,  Ueberd,  Einfluss  d.  Quecksilbers  auf.  Syph.,  Wien^  1880. 

(2)  LuDwiG,  Wiener  med.  /ahrbûcher,  1877,  p.  19. 
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oxcès,  que  sera  recherché  le  mercure,  soit  par  les  procédés  que 
nous  venons  d'énumérer,  soit  par  électroiyse  (trois  à  quatre  élé- 
ments de  Bunsen  :  anode,  platine  laminé  ;  cathode,  lame  en  or). 
L'amalgame  d'or  sera  traité  comme  la  tournure  de  laiton.  Quant 
à  Vanalyse  quantitative  du  mercure,  on  fera  passer  un  courant 
d'hydrogène  sulfuré  à  travers  la  solution  filtrée  obtenue  par  la 
destruction  des  substances  organiques,  et  l'on  pèsera  le  sulfure 
de  mercure  produit.  Pour  démontrer  la  présence  des  vapeurs  de 
mercure  dans  une  pièce^  on  y  suspendra  une  lame  en  or  qui 
fournira  de  l'amalgame. 

Traitement  de  rempoisonnement  mercuriel  aigu.  —  Lavage  de 
la  cavité  du  corps  qui  contient  du  mercure;  albumine  ou  lait. 
Gomme  antidotes  :  charbon,  limaille  de  fer,  sulfure  de  fer  fraî- 
chement précipité.  Dans  les  expériences  sur  les  animaux,  le 
succès  ne  fut  obtenu  que  si  le  fer  était  administré  simultanément 
avec  ou  immédiatement  après  l'ingestion  du  poison.  Huile  de 
ricin,  entéroclysmes  pénétrant  le  plus  haut  possible  dans  le  tube 
intestinal  (recommandable  aussi  contre  le  ténesme  et  les  hémor- 
rhagies),  camphre  en  injection  sous-cutanée,  teinture  de  musc, 
sangsues  à  l'épigastre  et  aux  lombes,  morphine  et  opiacés,  mor- 
ceaux de  glace.  Contre  la  stomatite  :  gargarismes  au  chlorate 
de  potasse  (8  gr.  pour  180  gr.  d'eau). 

Traitement  du  mercurialisme  chronique.  —  Prophylaxie:  Les 
fabricants  devront  être  forcés  par  la  loi  de  prendre  les  mesures 
hygiéniques  (v.  plomb);  cessation  du  travail  dès  l'apparition  des 
premiers  symptômes  morbides.  Traitement  curatif  :  bains 
chauds,  bains  sulfureux,  bains  hydroélectriques,  bains  d'air 
chaud,  soufre  (Ogr.  2,  à  Ogr.  15),  iodure  de  potassium  (2  gr. 
pour  lîJOgr.  d'eau),  bromure  de  potassium.  Les  lésions  du  maxil- 
laire demandent  à  être  traitées  chirurgicalement.  Quant  au  trem- 
blement et  aux  autres  symptômes  morbides  qui  l'accompagnent 
habituellement,  l'électricité,  une  bonne  nourriture  et  le  séjour  à 
l'air  pur  les  amendent  parfois. 

[A.  Recherche  du  mercure.  —  L'action  nocivo  intense  exercée  par  les  vapeurs 
du  luercure  sur  tous   les  êtres  vivants,  animaux  et  vé|s;'étaux,  placés  dans  son 
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voisinage,  même  relativement  éloigné,  était  un  phénomène  trop  certain  et 
trop  fréquemment  observé  pour  n*avoir  pas  suscité  des  recherches  tendant  à 
infirmer  les  conclusions  de  Faraday.  Ce  savant  avait  assuré,  à  la  suite  de  re- 
cherches effectuées  à  l'aide  de  méthodes  d*une  sensibilité  fort  insuffisante,  que 
les  vapeurs  du  mercure  ne  formaient,  au-dessus  de  la  surface  du  métal  géné- 
rateur, qu*une  couche  d'épaisseur  toujours  très  faible,  tant  que  la  température 
variait  seulement  dans  des  limites  s'écartant  peu  de  la  moyenne  de  15*.  Le  phé- 
nomène de  Taccaparcment  des  vapeurs  de  mercure  par  une  lame  d'or  est  bien 
d'une  grande  sensibilité  en  ce  qui  concerne  la  fixation  rapide  et  complète  de 
ces  vapeurs  et  leur  soustraction  à  l'atmosphère  ambiante,  mais  si  Ton  se  borne 
à  l'objectivité  du  phénomène  pour  conclure  à  la  présence  ou  à  l'absence  des 
vapeurs  de  mercure,  c'est-à-dire  à  la  simple  apparence  du  blanchissement  ou 
de  l'intégrité  de  l'aspect  de  la  lame  d'or,  ce  caractère  ne  présente  plus  qu'un 
degré  de  sensibilité  assez  grossier  et  tout  à  fait  insuffisant. 

Les  divers  expérimentateurs  se  mirent  alors  à  la  recherche  de  procédés  plus 
délicats.  Parmi  tous  ceux  qui  ont  été  proposés,  deux  surtout  méritent  d'être 
retenus  ;  ils  consistent  :  i^  dans  l'emploi  de  sels  solublcs  de  certains  métaux 
qui  sont  réduits  sous  l'influence  des  vapeurs  de  mercure  ;  2*  dans  l'emploi  de 
l'iode  qui  donne  avec  les  vapeurs  de  mercure  de  l'iodure  mercurique  coloré  en 
rouge. 

La  sensibilité  de  chacun  de  ces  procédés  est  considérable,  à  condition,  toute- 
fois, que  les  opérations  soient  exécutées  suivant  certaines  conditions  délicates 
et  desquelles  dépendent  toute  la  certitude  et  la  réussite  des  opérations  d'analyse. 

i.  De  tous  les  sels  des  métaux  précieux,  Vazotate  d'argent  ammonical  est 
celui  qui  présente,  de  beaucoup,  la  sensibilité  la  plus  grande.  On  pourrait 
même  dire  que  son  extrême  facilité  à  se  réduire  sous  des  influences  diverses  et 
qu'il  faut  savoir  éliminer,  ou  tout  au  moins  apprécier,  e.st  la  plus  grave  obje<y 
tion  à  son  emploi.  A  côté  de  lui,  les  nitrates  d'argent  et  de  palladium,  les 
chlorures  simples  ou  doubles  d'or,  de  platine,  de  palladium,  d'iridium,  cons- 
tituent autant  de  sels  à  l'aide  desquels  on  peut  préparer  des  papiers-réactifs 
d'une  sensibilité  encore  très  délicate. 

Merget  (i)  a  très  nettement  et  exactement  spécifié  les  conditions  dans  les- 
quelles doit  être  employé  l'azotate  d'argent  ammoniacal.  On  ajoute  de  l'ammo- 
niaque à  une  solution  concentrée  d'azotate  d'argent  jusqu'à  redissolution 
complète  du  précipité  qui  prend  d'abord  naissance  ;  on  dilue  ensuite  avec  de 
l'eau  distillée  et  on  trace,  à  l'aide  d'une  plume  d'oie  cl  sur  un  papier  rugueux, 
non  collé,  des  lignes  qui  font  ressortir  encore  plus  nettement  la  réduction  du  sel 
argentiqueet  la  coloration  foncée  des  traits  impressionnés  par  les  vapeurs  de 
mercure.  Ce  papier-réactif  se  colore  plus  au  moins  non  .seulementsous  l'influence 
de  la  lumière,  mais  encore  dans  l'obscurité,  et  sous  la  seule  influence  de  l'action 
réductrice  exercée  par  la  cellulose  sur  le  sel   argenlique  ammoniacal.  Mais, 

(1)  Merget,  Mercure^  action  physiologique,  toxique  et  thérapeutique.  Bordeaux,  1894. 
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tandis  que  quelques  secondes  suffisent  pour  déterminer  une  teinte  brune  très 
accentuée  dans  le  cas  où  le  papier-réactif  est  soumis  à  l'influence  de  vapeurs 
mercurielles,  la  production  d'une  teinte  un  peu  marquée  exi^e  plusieurs  heures 
à  la  lumière  diffuse  et  un  temps  encore  bien  plus  considérable  dans  Tobscu- 
rité.  Lorsqu'il  s'agît  d'essais  dont  la  durée  ne  dépasse  pas  deux  ou  (rois  heures, 
l'altération  spontanée  du  papier-réactif  est  tout  à  fait  né^i^ligeable  et  il  est 
d'ailleurs  très  facile  de  l'apprécier  dans  tous  les  cas  en  recourant  à  l'artifice 
suivant.  On  prépare,  au  moment  du  besoin,  des  bandes  de  papier  sur  lesquelles 
on  trace  des  raies  transversales  espacées  de  quelques  millimètres  (5  à  8),  on 
les  coupe  dans  le  sens  delà  lonf^ueuret  on  utilise  l'une  des  moitiés  pour  l'expé- 
rience, tandis  que  l'autre  est  soustraite  aux  vapeurs  de  mercure  mais  placée 
d'autre  part  dans  les  mêmes  conditions  et  joue  le  rôle  de  témoin.  Dans  les  ex- 
périences de  courte  durée  et  bien  conduites,  le  témoin  reste  intact,  ce  qui  donne 
toute  certitude  aux  résultats.  Dans  le  cas  d'expérience  prolongée,  le  témoin 
peut  se  teinter,  mais  il  existe  alors,  avec  l'autre  moitié  de  la  bande  de  papier- 
réactif,  une  différence  tellement  tranchée  qu'il  ne  peut  y  avoir  à  se  méprendre 
sur  l'intervention  des  vapeurs  mercurielles. 

La  coloration  spontanée  du  papier-réactif  à  l'azotate  d'argent  ammoniacal, 
plus  rapide  sous  l'influence  de  la  lumière,  consiste  en  une  teinte  rougcâtre 
uni/brm6  qui  met  plusieurs  jours  à  se  foncer  en  passant  au  brun.  Bien  que 
l'aspect  soit  très  modifié,  la  sensibilité  aux  vapeurs  mercurielles  persiste  tou- 
jours et  l'on  peut  obtenir  sur  ce  papier,  en  apparence  altéré,  des  empreintes  de 
tous  points  semblables  à  celles  que  l'on  réalise  à  l'aide  de  papier-réactif  fraî- 
chement préparé  et  qui  possèdent  la  même  valeur  spécifiquement  caractéristique. 
Dans  tous  les  cas,  cette  coloration  rougeâtrc  unî/orme,  j'insiste  à  dessein  sur 
ce  qualificatif,  ne  ressemble  absolument  en  rien  à  la  teinte  brune  plus  ou 
moins  foncée  produite  par  les  vapeurs  de  mercure  et  qui  reste  localisée  au 
point  où  la  vapeur  du  métal  a  pu  réagir  sur  le  papier-réactif.  Ce  fait  donne  au 
procédé  du  fil  que  je  vais  décrire  tout  à  l'heure,  un  degré  de  certitude  aussi 
absolue  que  possible. 

Les  chlorures  de  platine  et  de  palladium  ne  subissent  pas  de  réduction  sen- 
sible de  la  part  de  la  lumière  ou  de  la  cellulose  et  ils  devront,  en  conséquence, 
être  choisis  lorsqu'il  s'agira  d'expériences  d'une  durée  exceptionnellement 
longue. Le  chlorure  de  palladium  additionné  d'un  peu  de  chlorure  de  calcium 
dans  le  but  de  le  rendre  hygrométrique,  constitue  la  solution  de  choix  pour  la 
préparation  du  papier-réactif.  Il  importe  de  faire  remarquer  ici  que  si  les 
papiers  réactifs  aux  chlorures  de  platine  ou  de  palladium  se  teintent  dans  une 
atmosphère  renfermant  de  petites  quantités  d'hydrogène  sulfuré  gazeux,  il  n  y 
a  pas  à  tenir  compte  de  cette  cause  d'altération,  les  vapeurs  mercurielles  ne 
pouvant  coexister  avec  l'hydrogène  sulfuré  dans  une  niôine  atmosphère  parce 
qu'il  se  formerait  du  sulfure  de  mercure  qui  précipiterait  immédiatement.  La 
présence  de  l'hydrogène  sulfuré  est,  de  plus,  facile  à  caractérisera  l'aide  des 
sels  de  plomb  (v.  p.  155). 
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2.  —  L'emploi  de  la  vapeur  d'iode  pour  caractériser  le  mercure  a  été  proposé 
pour  la  première  fois  par  Dawy  en  1846.  11  a  été  l'objet  de  perfectionnements 
successifs  qui  ont  abouti  à  la  méthode  proposée  en  4860  par  Schneider  et  qui 
consiste  à  séparer  le  mercure  en  nature  de  ses  dissolutions  pour  le  soumettre 
ensuite  à  l'action  delà  vapeur  d'iode  lorsqu'il  n'est  pas  directement  reconnais- 
sable.  Le  mercure  est  précipité  des  dissolutions  qui  le  renferment  au  moyen 
d'un  métal  tel  que  le  cuivre  ou  le  zinc,  ou  bien  par  voie  d'électrolyse  en  em- 
ployant comme  anode  une  lame  ou  un  fil  de  platine  et  comme  cathode  une  lame 
ou  un  fil  d'or.  On  le  met  en  liberté  en  chauffant  Tamalg'amc  dans  un  tube  effilé 
à  son  extrémité  ouverte,  et  Ton  fait  ag-ir  la  vapeur  d'iode  sur  le  sublimé  condensé 
dans  la  partie  froide  et  effilée  du  tube. 

Il  importe  de  signaler  ici  une  cause  d'erreur  qui  a  été  mise  en  évidence  pour 
la  première  fois  parLefort  en  1880,  et  confirmée  depuis  par  d'autres  expérimen- 
tateurs. L'arsenic  est,  comme  le  mercure,  réductible  dans  les  mêmes  conditions 
et  sous  l'influence  des  mômes  ag'ents.  Comme  le  mercure,  il  donne  par  volatili- 
sation des  anneaux  miroitants  que  la  vapeur  d'iode  colore  sinon  d'une  manière 
identique,  au  moins  de  façon  à  permettre  une  erreur.  C'est  ainsi  que  l'on  a  pré- 
tendu déceler  la  présence  du  mercure  dans  l'eau  minérale  de  Saint-Nectaire, 
alors  qu'elle  est  simplement  arsenicale.  Cette  cause  d'erreur  est  d'autant  plus 
importante  à  prendre  en  considération  lorsqu'il  s'ag'it  de  la  recherche  de  quan- 
tités infinitésimales  de  mercure  que  l'on  emploie  fréquemment  la  tournure  de 
laiton  (ce  produit  connu  en  Allemag-ne  sous  le  nom  de  bourre  de  laiton  ou 
lamette)  pour  séparer  le  mercure  de  ses  dissolutions  salines.  Or  ce  laiton  pré- 
paré à  l'aide  du  zinc  du  commerce  est  presque  toujours  arsenical. 

3.  —  Merg-et  a  réussi  à  éviter  toutes  ces  causes  d'erreur  en  adoptant  le  manuel 
opératoire  suivant.  Les  matières  dans  lesquelles  il  s'ag-it  de  rechercher  la  nré- 
sencc  du  mercure  sont  réduites  en  pulpe  s'il  s'ag'it  de  substances  solides  et  on 
les  fait  bouillir  pendant  un  quart  d'heure  avec  de  l'eau  fortement  aig'uisée 
d'acide  nitrique  (i  pour  10).  Mcrg^ct  s'est  assuré  par  des  essais  comparatifs  que 
ce  traitement  suffisait  à  solubiliser  complètement  le  mercure  contenu  dans  des 
frajsç'ments  de  viscères  tels  que  foie,  reins,  poumons,  etc.,  et  que  Ton  obtenait 
les  mêmes  résultats,  pour  le  dosajÊÇ-e  du  mercure,  qu'après  destruction  complète 
des  matières  org'aniques.  Dans  la  solution  acide  ainsi  obtenue,  le  mercure  est 
précipité  au  moyen  d'un  fil  de  cuivre  pur,  fortement  recuit  et  bien  décapé.  Le 
deg^ré  d'acidité  de  la  solution  doit  être  tel  que  le  cuivre  ne  se  recouvre  pas  de 
bulles  g'azeuses  au  cours  de  son  attaque*  ce  à  quoi  l'on  arrive  en  la  saturant, 
au  be.soin,  partiellement,  par  l'addition  d'une  certaine  quantité  de  carbonate 
alcalin  (de. préférence  carbonate  d'ammoniaque).  La  solution  aqueuse  filtrée 
et  réduite  à  un  volume  aussi  petit  que  possible  est  alors  introduite  dans  une 
éprouvette  étroite  qu'elle  doit  remplir  presque  complètement.  On  la  ferme 
imparfaitement  à  l'aide  d'un  bouchon  dans  lequel  on  implante  un  ou  plusieurs 
fils  de  cuivre  de  1  millimètre  environ  de  diamètre  dont  on  fait  plonger  un  cen- 
timètre et  demi  au  plus  dans  la  solution  saline.  Un  décapage  mécanique  serait 
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insuffisant  et  pourrait  laisser  subsister  à  la  surface  du  fil  une  atmosphère  qui 
l'isolerait  plus  ou  moins  complètement  du  liquide  ambiant  et  atténuerait  ainsi 
son  pouvoir  réducteur.  Un décapag-e  à  Tacide  nitrique  suivi  d'un  lavag-e  àgrande 
eau  et  d'une  immersion  immédiate  dans  la  solution  mercurielle  réalise  les  meil- 
leures conditions.  Mer^et  recommande  môme  d'aplatir  lég-èrement  les  fils  au 
marteau  afin  de  leur  enlever  leur  forme  trop  régulièrement  circulaire.  Ce  sont 
là  tout  autant  de  détails  de  technique  opératoire  qui  peuvent  paraître  futiles  au 
premier  abord,  mais  de  l'exécution  desquels  dépend,  pour  une  bonne  part,  le 
succès  de  l'opération.  L'immersion  doit  être  plus  ou  moins  prolongée,  suivant 
que  l'on  opère  sur  des  solutions  plus  ou  moins  riches  en  mercure.  11  est,  dans 
tous  les  cas,  inutile  de  lui  faire  dépasser  une  durée  de  trente-six  heures. 

Lorsqu'on  juge  que  la  précipitation  du  mercure  est  complète,  on  retire  le  fil 
de  cuivre,  on  le  lave  à  plusieurs  reprises  avec  de  l'eau  distillée,  puis  avec  de  l'al- 
cool et  enfin  de  l'éther  pour  le  sécher  complètement  en  l'agitant  à  l'air,  on  le 
décape  mécaniquement  dans  la  portion  située  au-dessus  de  la  partie  immergée 
et  on  le  fait  agir  sur  du  papier  à  l'azotate  d'argent  ammoniacal.  Ce  papier-réac- 
iif  doit  avoir  été  préparé  par  étendage  uniforme  au  pinceau  ou  au  tampon  de 
la  solution  d'azotate  d'argent  ammoniacal  et  desséché  dans  l'obscurité.  On  le 
découpe  en  bandes  de  deux  à  trois  centimètres  de  largeursur  cinq  à  six  de  lon- 
(Cueur  que  l'on  replie  la  surface  sensibilisée  en  dedans.  On  introduit  dans  cette 
bande  de  papier  replié  le  fil  de  cuivre  amalgamé  sur  une  partie  de  sa  longueur, 
en  ayant  soin  de  l'isoler  du  contact  direct  avec  le  papier-réactif  par  interposition 
de  plusieurs  épaisseurs  de  papier  de  soie,  de  façon  à  éviter  la  réduction  du  réac- 
tif par  le  contact  direct  du  cuivre.  On  intercale  ensuite  le  tout  entre  les  feuillets 
d'un  livre  ou  entre  descahiers  de  papier  à  filtrer  spécialement  préparés  à  cet  effet 
et  que  Ton  maintient  sous  une  faible  pression.  En  ouvrant  de  temps  en  temps 
les  plis  et  sans  déranger  les  fils,  on  peut,  très  nettement  et  très  facilement,  sui- 
vre les  progrès  croissants  de  la  réaction  produite  par  les  vapeurs  mercurielles 
qui  traversent  le  papier  de  soie  autour  de  la  portion  du  fil  qui  a  été  immergée 
et  qui  viennent  provoquer  la  réduction  de  l'azotate  d'argent  ammoniacal.  (Jette 
réaction,  presque  instantanée  quand  l'ainalgaination  aété  tant  soit  peu  considé- 
rable, ne  se  manifeste  (ju'après  quelques  minutes  lorsqu'elle  a  été  faible.  Elle 
se  traduit,  sur  chacun  des  deux  feuillets  du  pli  du  papier-réactif,  par  l'appa- 
rition d'une  tache,  de  plus  en  plus  accentuée  conime  teinte,  et  qui  se  montre 
exactement  en  regard  de  la  portion  amalgamée  (c'est-à-dire  immergée)  du  fil 
de  cuivre,  en  produisant  une  empreinte  à  contours  estompés.  L'expérience  se 
trouve  contrôlée  par  ce  fait  même  que  la  portion  du  fil  de  cuivre  qui  n'a  pas 
été  plongée  dans  la  solution  mercurielle  ne  détermine  la  formation  d'aucune 
tache  ou  coloration.  D'autre  part,  la  localisation  même  de  la  teinte  reproduisant 
l'empreinte  du  fil  ne  peut  laisser  admettre  l'altération  spontanée  du  papier- 
réactif  qui  devrait,  dans  ce  cas,  se  colorer  uniformément  sur  toute  sa  surface. 
Dans  les  conditions  rigoureuses  où  l'essai  a  dil  être  pratiqué,  les  empreintes 
sont  dues  à  l'action  d'un  corps  volatil  provenant  de  la  portion  immergée  du  fil, 
Toxicologie.  20 
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et  ce  corps  ne  peut  être  que  du  mercure,  car  Tarsenic,  avec  lequel  seul  la  cov- 
fusion  serait  possiblej  n'émet  pas  de  vapeurs  en  quantité  sensible  à  la  tempé- 
rature ambiante,  ou  bien,  en  admettant  môme  qu'il  pût  se  vaporiser  en  propor 
tions  infinitésimales,  ses  vapeurs  sont  absolument  dépourvues  de  la  propriété 
d'impressionner  le  papier-réactif  à  l'azotate  d'argent  ammoniacal. 

Le  mode  de  développement  des  empreintes  formées  sous  l'influence  du  mer- 
cure sur  le  papier-réactif  à  l'azotate  d'arg'ent  ammoniacal,  la  rég'ularité  qu'elles 
affectent  dans  la  succession  de  leurs  teintes,  l'invariabilité  de  leur  type  les 
rendent  absolument  spécifiques  et  leur  donnent  un  caractère  de  parfaite  certi- 
tude, à  la  seule  condition  qu'elles  aient  été  obtennes  en  observant  rigoureuse- 
ment les  prescriptions  précédemment  décrites.  Ces  empreintes  peuvent,  en 
outre,  être  fixées,  comme  une  épreuve  photographique,  à  l'aide  de  l'hyposulfite 
de  soude  et  renforcées  par  virage  à  l'or,  au  platine  et  au  palladium  ;  de  sorte  que 
l'on  peut  conserver  les  résultats  tangibles  des  expériences  et  les  comparer  cod&- 
tamment  entre  eux  et  avec  des  types. 

Des  longues  et  patientes  recherches  de  Merget,  il  résulte  que  ce  procédé  est 
le  plus  sensible  de  tous  pour  déceler,  et  doser  même  au  besoin,  la  présence  de 
très  faibles  quantités  de  mercure.  Il  donne  encore  des  résultats  positifs  avec 
0  mgr.  01  (un  centième  de  milligramme)  de  mercure  dissous  dans  100  ce.  de 
liquide,  alors  que  les  procédés  de  Schneider  et  de  Mayer  ne  permettent  pas  de 
reconnaître  sa  présence  au-dessous  de  0  mgr.  075  dans  les  mêmes  conditions  de 
dilution.  A  ce  titre,  il  est  vrai,  les  empreintes  sont  très  faiblement  marquées, 
mais  elles  deviennent  absolument  nettes  et  indiscutables,  avec  0  mgr.  02  de 
mercure  en  dissolution  dans  ce  môme  volume  de  100  ce.  ;  c'est-à-dire,  en  d'au- 
tres termes,  que  le  mercure  est  aisément  et  nettement  décelable  dans  une  solution 
au  cinq-millionième.  Si,  au  lieu  de  soumettre  simplement  la  liqueur  mercurielle 
à  l'action  réductrice  du  fil  de  cuivre,  on  l'électrolyse,  en  se  servant  d'une  lame 
de  platine  comme  anode  et  d'une  lame  d'or  comme  cathode,  puis  que  l'on  fasse 
agir  ensuite  la  lame  d'or  sur  le  papier  réactif  à  l'azotate  d'argent  ammoniacal, 
il  n'y  a  pour  ainsi  dire  pas  de  trace  de  mercure,  si  infinitésimale  qu'elle  puisse 
ôtre,  que  l'on  ne  parvienne  à  révéler  et,  dans  ce  cas,  les  empreintes  sont  encore 
très  apparentes  avec  une  dilution  au  dix-millionième.  On  peut  également  utiliser 
la  méthode  de  Flandin  (écoulement,  goutte  à  goutte,  de  la  solution  mercurielle 
le  long  du  fil)  pour  amener  plus  efficacement  et  plus  rapidement  toutes  les 
molécules  de  la  solution  mercurielle  en  contact  avec  le  fil  de  cuivre  réducteur. 

B.  Action  des  vapeurs  de  mercure.  —  L'action  nocive  des  vapeurs  de  mer- 
cure était  connue  dès  la  plus  haute  antiquité.  Dioscoride,  parlant  de  l'exploita- 
tion des  mines  de  mercure  en  Espagne,  rapporte  que  les  ouvriers  se  recouvraient 
le  visage  d'un  masque  fait  avec  une  vessie  pour  se  préserver  des  vapeurs  suffo- 
cantes dégagées  pendant  les  opérations.  Cette  influence  nocive  des  vapeurs  fut 
étendue  jusqu'au  mercure  lui-môme  que  Dioscoride  accuse  de  tuer  lorsqu'on  le 
prend  h.  l'intérieur  parce  qu'il  déchire  les  viscères  en  raison  de  son  poids,  et  que 
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Galien  place  au  premier  rang  des  substances  ennemies  du  corps  humain  et  ne 
devant  jamais  figurer  dans  aucun  médicament,  en  aussi  faibles  proportions  que 
ce  soit.  11  fallut  arriver  jusqu'au  x«  siècle  pour  que  les  travaux  des  médecins 
arabes  missent  fin  à  ces  préventions  en  montrant  l'innocuité  du  mercure  cou- 
lant. Rhazès  la  démontra  en  expérimentant  sur  un  singe  auquel  il  fit  ingérer, 
sans  inconvénient,  d'assez  fortes  doses  de  ce  métal.  Une  épigramme  d*Ausone 
avait  cependant  déjà  mentionné  une  tentative  d'empoisonnement  effectuée  sans 
succès  par  ingestion  de  mercure,  mais  ce  fait  avait  échappé  à  l'attention  des 
médecinsgrecs  et  romains.  Je  rappelle  à  ce  propos  que  c'est  à  Rhazès  et  à  Mesuë 
que  l'on  doit  les  premières  formules  d'onguents  mercuriels. 

Desbois,  de  Rochefort,  cite  la  mode,  adoptée  au  commencement  du  xviii*  siècle 
à  Londres  et  à  Edimbourg,  d'ingérer  tous  les  matins  5  à  10  gr.  de  mercure 
métallique  pour  prévenir  la  goutte,  la  pierre,  la  gravelle.  Sa  vogue,  prolongée 
pendant  plusieurs  années,  est  bien  de  nature  à  prouver  sa  complète  innocuité. 
Une  autre  preuve  de  l'indifférence  absolue  du  mercure  métallique  lorsqu'il 
n'est  pas  à  l'état  de  vapeurs  résulte  de  cette  observation,  bien  des  fois  répétée  : 
lorsque  les  ouvriers  des  mines  de  mercure  veulent  soustraire  impunément  ce 
métal,  ils  en  avalent  de  très  fortes  proportions  et  le  récupèrent  parmi  les  pro- 
duits d'évacuation  des  selles,  sans  que  cette  pratique,  très  fréquemment  renou- 
velée par  quelques-uns,  ait  jamais  entratné  pour  eux  le  moindre  inconvénient. 

Pour  que  le  mercure  puisse  être  absorbé  et  subir  les  métamorphoses  qui,  le 
transformant  en  sels  solubles,  le  rendront  violemment  offensif,  il  faut,  comme 
cela  résulte  des  expériences  de  Rindfleisch  (i  )  que  la  muqueuse  soit  le  siège  d'une 
inflammation  plus  ou  moins  intense,  ou  d'ulcérations.  Ce  savant  administrait 
à  des  chiens  du  mercure  métallique  sous  forme  de  pilules  de  mercure  divisé, 
et  il  put  constater  la  présence  du  métal  dans  les  leucocytes  des  glandes  mésenté- 
riques  seulement  quand  la  muqueuse  intestinale  était  cxulcérée.  Et,  point  fort 
important,  quand  il  put  observer  ces  ulcérations,  elles  se  présentaient  avec  un 
type  bien  défini,  présentant  tous  les  caractères  de  celles  résultant  de  l'action  du 
chlorure  mercurique;  d'où  il  faut  conclure  que  c'est  précisément  cette  forma- 
tion partielle  de  sublimé  qui  ouvre  la  voie  à  l'absorption  du  mercure  métal- 
lique. Un  certain  nombre  d'agents  chimiques  favorisent  d'ailleurs  l'attaque  du 
mercure  extrêmement  divisé,  et  les  conditions  voulues  pour  la  formation  de 
chlorure  mercurique  sont  aisément  réalisées  dans  tous  lespointsdc  Torganismc 
animal,  grâce  à  la  présence  du  chlorure  de  sodium.  Je  reviendrai  tout  à  l'heure 
sur  ce  point. 

Avec  Avicenne  apparaissent,  en  même  temps  que  les  premières  notions  thé- 
rapeutiques sur  l'emploi  des  vapeurs  de  mercure,  les  premières  indications 
précises  relativement  à  leur  action  toxique  :  paralysies,  tremblements,  mouve- 
ments convulsifs,  fétidité  de  l'haleine  sont  autant  de  symptômes  signalés  nette- 
ment par  cet  observateur.  Constantin  l'Africain  signale  et  observe  très  exacte- 

(1)  RiNDFLEiSGU,  Arch.  fûr  path.  Atiat. ,  18G0,  t,  XXH, 
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ment  lés  effets  des  vapeurs  mercurielles  isolées  et  introduit  le  premier  en 
Europe,  en  i087,  Tusag-e  du  mercure  et  des  médicaments  empruntés  à  ce  métal. 
Ùabus  des  frictions  et  surtout  des  fumig'ations  mercurielles,  remarquable 
principalement  à  la  fin  du  xv^  et  au  début  du  xvi*  siècles,  lors  de  l'extension  à 
allure  épidémique  de  la  syphilis,  contribua  à  mettre  hors  de  toute  contestation 
rinfluence  nocive  des  vapeurs  de  mercure,  mais,  en  même  temps,  compliqua 
la  question  par  l'intervention  de  causes  adjuvantes  telles  que  :  existence  d'autres 
produits  volatils,  rancidité  des  produits  mis  au  contact  de  Tépiderme  et  déter- 
minant son  effraction,  condensation  partielle  du  mercure  sous  forme  de  vési- 
cules d'une  ténuité  extrême  et  à  un  état  de  division  facilitant  son  absorption  et 
la  formation  de  sels  solubles,  toutes  conditions  qui  n'ont  pas  été  nettement  et 
exactement  séparées  de  l'action  exclusive  des  vapeurs  de  mercure  avant  les 
remarquables  et  persévérantes  recherches  de  Merget.  Cette  action  des  vapeurs 
mercurielles  fut  étudiée  surtout,  à  partir  du  milieu  du  xvi«  siècle,  chez  les 
ouvriers  des  mines  de  mercure,  les  doreurs  et  les  autres  artisans  que  leur  pro- 
fession exposait  à  l'inhalation  ou  au  contact  du  mercure  et  de  ses  composés.  Mais, 
ici  encore,  les  faits  se  compliquaient  de  l'inhalation  de  fines  poussières;  et  il  faut 
arriver  jusqu'au  fait  si  démonstratif  arrivé  sur  le  vaisseau  anglais  le  Triumph^ 
pour  voir  des  accidents  plus  ou  moins  graves,  quelques-uns  même  mortels, 
provoqués  exclusivement  par  des  vapeurs  de  mercure  et  dans  des  conditions 
telles  que  la  sursaturation  et  la  condensation  partielles  fussent  impossibles. 

Dans  ce  cas,  en  effet,  ces  accidents  étaient  dus,  exclusivement,  à  l'action  du 
mercure  volatilisé  à  la  température  ordinaire  et  introduit  sous  cette  forme  de 
vapeurs  dans  des  organismes  dont  la  température,  supérieure  à  celle  de  l'atmos- 
phère ambiante,  ne  permettait  pas  la  condensation. 

Cette  observation  a  été  le  point  de  départ  de  recherches  entreprises  en  1824 
par  Gaspard,  sur  de^  œufs,  des  germes  et  des  fœtus  à  diverses  phases  de  leur 
évolution.  Ses  expériences  aboutirent  à  la  démonstration  certaine  de  l'influence 
toxique  exercée  parles  seules  vapeurs  du  mercure. 

Les  travaux  de  Mialhe,  de  Voït,  de  Blomberg  et  d'Overbeck,  pour  ne  citer 
que  les  principaux,  tout  en  apportant  de  précieux  éléments  nouveaux  d'inter- 
prétation relativement  à  l'action  toxique  exercée  par  les  mercuriaux  introduits 
dans  l'organisme,  vinrent  en  quelque  sorte  embrouiller  de  nouveau  cette  ques- 
tion des  vapeurs  mercurielles  en  confondant,  comme  on  l'avait  fait  déjà,  Tac- 
tion  due  à  l'influence  des  sels  de  mercure  avec  celle  des  vapeurs  de  ce  métal. 
On  engloba  sous  la  dénomination  de  mercurialisme  ces  deux  ordres  d'effets  dont 
Mcrget  s'efforça,  au  contraire,  de  faire  ressortir  les  différences.  De  très  précis 
et  utiles  éléments  d'appréciation  résultaient  cependant  de  travaux  publiés  par 
différents  observateurs,  tels  que  le  mémoire  de  Mérat(i)  et  ceux  dus  aux  savants 

(1)Mei\at,  Mémoire  sur  le  tremblement  auquel  sont  stijettes  les  personnes  qui  emploient 
le  mercure.  Journal  de  médecine,  1804,  et  article  Tremblement  mercuriel  (Dict.  des  Se. 
méd.,  t.  IV,  «821). 
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allemands  qui  pouvaient  observer  de  nombreux  cas  de  mercurialisme  profes- 
sionnel dans  les  services  hospitaliers  de  centres  industriels  importants  comme 
les  mines  d'Idria  et  les  (grandes  fabriques  de  g-laces  de  Furth,  d'Erlangen,  de 
Prag-ue  et  du  Bomerw^ald.  Ces  derniers  travaux  ont  été  utilisés  par  Kussmaul 
dans  son  traité  du  mercurialiame  constitutionnel  (i). 

Il  est  cependadi  indispensable  de  tenir  compte  du  mécanisme  par  l'intermé- 
diaire duquel  le  mercure  pénètre  dans  Torg^anisme,  et  ce  mécanisme  peut  être 
réduit  à  deux  modes  produisant  des  effets  toxiques  très  différents.  Le  métal 
peut  être  introduit  à  l'état  de  sel,  soit  directement,  soit  par  suite  de  la  transfor- 
mation de  particules  métalliques  dans  un  état  de  division  extrême  en  sels 
solubles  sous  Tinfluence  des  composés  chimiques  contenus  dans  les  sécrétions 
ou  les  divers  tissus  ;  ou  bien  le  métal  peut  être  introduit  à  l'état  de  vapeurs 
conservant  cette  constitution  physique  de  fluide  élastique.  L'absorption  du 
mercure  et  de  ses  composés  par  les  voies  digestives,  l'inhalation  des  poussières, 
celle  des  vapeurs  métalliques  émises  à  température  élevée  et  subissant  par  ce 
fait  une  condensation  au  moins  partielle  en  arrivant  à  la  température  de  l'orga- 
nisme rentrent  dans  le  premier  cas.  L'inhalation  des  vapeurs  métalliques 
émises  à  la  température  ordinaire  et  au-dessous  réalise  seule  les  conditions 
permettant  au  mercure  de  se  maintenir  à  l'état  gazeux,  réchauffement  qu^elles 
subissent  en  pénétrant  dans  les  organismes  sur  lesquels  elles  vont  agir  s'oppo- 
sant  à  leur  condensation. 

La  vaporisation  du  mercure  est  un  phénomène  continu  qui  n*est  même  pas 
interrompu  par  la  solidification  du  métal.  Les  vapeurs  émises  ont  un  pouvoir 
de  diffusion  considérable  dont  la  valeur,  sans  être  exactement  mesurable,  paraît 
cependant  ne  pas  trop  s'écarter  de  Tordre  de  grandeur  que  lui  assignent,  à 
priori,  les  déductions  de  la  théorie  dynamique  des  gaz.  Des  faits  extrêmement 
probants  concordent  avec  ces  considérations.  Dans  des  locaux  très  vastes  et  très 
élevés,  on  peut  déceler  la  présence  des  vapeurs  de  mercure  uniformément  dis- 
séminées depuis  le  plancher  jusqu'au  pl.iFond;  et  cela,  môme  avec  des  surfaces 
évaporatoires  de  faible  étendue.  Merget  rapporte  avoir  très  nettement  démontré 
leur  existence  dans  l'atmosphère  d'un  grand  amphithéâtre  de  cours  publics  d'une 
capacité  de  2500  mètres  cubes  et  contenant  une  cuve  à  mercure  :  cette  cuve  étant 
restée  découverte  pendant  trois  jours,  la  présence  des  vapeurs  de  mercure  fut 
constatée  danstouslespointsde  la  salle.  Le  même  expérimentateur  put  en  démon- 
trer également  la  présence  dans  toutes  les  pièces  d'un  bâtiment  qui  renfermait 
UD  atelier  d'étamage  de  glaces.  Le  pouvoir  diffusif  des  vapeurs  mercurielles 
est  tellement  considérable,  en  raison  de  la  vitesse  avec  laquelle  se  meuvent  leurs 
molécules,  que  des  obstacles  d'apparence  insurmontables,  tels  que  du  bois  (dans 
le  sens  des  fibres),  de  la  pierre,  du  plâtre,  des  briques,  des  étoffes,  du  papier 
n'arrêtent  pas  cette  diffusion  qui  est  à  peine  retardée  par  eux.  ()i\  a  rapporté 
d*as.scz   nombreux  exemples  d'intox ications  provoquées   par  des  vapeurs   de 

(1)  Kussmaul,  Ontersuch.  lïber  die  constii,  Mercur.,  Wurzburg,  1861. 
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mercure  chez  des  individus  habitant  des  pièces  continues  ou  voisines  d'ateliers 
où  s'employait  ce  métal.  Bien  plus,  certains  corps  poreux  exercent  sur  les  va-, 
peurs  mercurielles  une  action  condensante  tout  à  fait  identique  à  celle  qu'ils 
exercent  sur  les  autres  fluides  élastiques  et  sont  capables  de  les  restituer  ensuite 
au  milieu  ambiant,  soit  lorsqu'on  les  place  dans  une  atmosphère  non  saturée, 
soit  lorsqu'on  les  chauffe  :  ils  peuvent,  dans  ces  conditions, xlevenir  la  cause 
d'accidents  dont  l'orig^ine  est  parfois  bien  difficile  à  soupçonner. 

Il  est  d'ailleurs  plutôt  rare  de  trouver,  dans  la  pratique,  des  accidents  dus 
exclusivement  à  l'action  des  vapeurs  mercurielles;  il  y  a  bien  plus  souvent 
confusion  des  accidents  provoqués  par  l'influence  des  poussières  ou  de  l'inges- 
tion des  mercuriaux  avec  ceux  déterminés  par  les  vapeurs  seules.  Lorsque  le 
mercure  est  introduit  dans  l'organisme  par  le  fait  de  son  maniement  habituel 
ou  qu'il  est  inhalé  sous  forme  de  fines  poussières,  il  n'y  pénètre  qu'à  l'état  de 
combinaisons  ;  et  nous  verrons  plus  tard  quelle  est  la  succession  des  phéno- 
mènes qui  caractérise  ce  mode  d'introduction.  Il  est,  dans  tous  les  cas,  certaines 
manifestations  qu'il  faut  se  garder  de  confondre  avec  les  accidents  toxiques 
provoqués  par  le  mercure,  qu'il  agisse  à  Télat  de  vapeurs  ou  à  l'état  de  com- 
binaisons salines,  ce  sont  les  phénomènes  inflammatoires,  dont  le  retentisse- 
ment peut  s'étendre  au  reste  de  l'économie  et  provoquer  ainsi  des  troubles 
généraux  assez  graves  pour  déterminer  la  mort  à  échéance  plus  ou  moins 
prochaine.  Les  vapeurs  mercurielles  condensées  en  très  fines  particules,  ou  bien 
les  fines  poussières  jouant  le  rôle  de  corps  étrangers,  dans  la  production  de 
ces  phénomènes  inflammatoires,  n'entrent  pour  rien,  en  tant  que  mercure,  dans 
ces  manifestations  de  nature  purement  traumatique  ;  et  les  conséquences  qui 
en  découlent  ne  sauraient  être  imputables  aux  vapeurs  ou  aux  autres  composés 
mercuriels.  Au  contraire,  certains  phénomènes  sont,  avec  toute  certitude,  impu- 
tables à  l'absorption  des  mercuriaux  mais  non  plus  à  Tétat  exclusif  de  vapeurs 
métalliques  :  tels  sont  la  stomatite  et  la  salivation  provoquées  par  l'inhalation 
des  poussières,  les  troubles  gastro-intestinaux  provoqués  par  l'ingestion. 

11  eût  été  impossible,  sans  l'intervention  des  résultats  de  l'expérimentation 
physiologique,  de  faire  la  part  qui  revient  à  chacune  de  ces  causes  dans  les 
manifestations,  parfois  extrêmement  complexes,  qui  caractérisent  l'intoxica- 
tion mercuriellesubaiguô  et  chronique.  Il  y  a,  la  plupart  du  temps,  une  véritable 
confusion  entre  les  phénomènes  déterminés  par  l'absorption  des  vapeurs  métal- 
liques et  ceux  qui  relèvent  de  l'introduction  dans  l'économie  de  composés 
mercuriels  solubles,  sans  compter  les  phénomènes  accessoires  de  traumatisme 
que  je  viens  de  rappeler.  Une  expérimentation  sagace  et  rigoureusement  con- 
duite pouvait  seule  dissocier  ces  phénomènes  et  déterminer  leur  influence  par- 
ticulière. La  technique  expérimentale  employée  par  Merget  lui  a  permis  de 
réaliser  les  conditions  dans  lesquelles  pouvait  s'exercer  exclusivement  l'in- 
fluence des  vapeurs  métalliques  en  utilisant  les  vapeurs  émises  par  des  toiles 
imprégnées  de  mercure  réduit  très  divisé  ou,  mieux  encore,  par  des  lames  de 
cuivre  amalgamées. Ces  vapeurs,  intimement  mélangées  à  l'air  ambiant,  parti- 


MERCURE  311 

cipent  alors  aux  échanges  g-azeux  de  l'appareil  pulmonaire  et  leur  mode  de 
pénétration  dans  le  sang*  ne  diffère  en  aucune  façon  de  celui  des  |^az  qu'elles 
accompagnent.  Merget  a  démontré  la  présence  de  vapeurs  mercurielles  dans  le 
sang  des  animaux  en  le  fai^nt  chauffer  avec  de  Tacide  nitrique  et  en  suivant 
la  méthode  précédemment  décrite.  Ce  fait  que  la  présence  du  mercure  ne  peut 
être  démontrée  dans  le  sang  s'il  n'a  pas  été  préalablement  traité,  à  l'ébullition, 
par  l'acide  nitrique  montre  bien  qu'il  s'agit  de  mercure  à  l'état  de  vapeur  et 
non  pas  d'un  sel  ou  n'importe  quel  autre  composé  solublc  qui  aurait  pris  nais- 
sance par  attaque  du  mercure  sous  l'influence  des  divers  agents  chimiques  avec 
lesquels  il  s'est  trouvé  en  contact.  Si  on  laisse  séjourner  du  sang  défibrîné  ou 
du  sérum  sur  du  mercure  parfaitement  purifié,  qu'on  décante  ensuite  ces 
liquides  avec  soin  et  qu'on  les  traite  par  les  réactifs  les  plus  sensibles  des  sels 
mercuriels,  les  résultats  obtenus  sont  constamment  négatifs.  Mais  il  n'en  est 
plus  de  même  si  le  liquide  soumis  à  l'analyse  est  préalablement  traité  par 
l'acide  nitrique  bouillant  ou  parle  chlorate  de  potasse  et  l'acide  chlorhydrique  ; 
il  donne  alors  très  nettement  la  réaction  caractéristique  du  mercure  par  le  pro- 
cédé du  fil  de  cuivre  et  du  papier  à  l'azotate  d'argent  ammoniacal.  Le  sang  et 
le  sérum  ayant  séjourné  seulement  24  heures  sur  du  mercure  en  contiennent 
des  proportions  facilement  appréciables  et  qui  vont  en  augmentant,  comme  ou 
peut  en  juger  par  la  teinte  de  plus  en  plus  foncée  des  empreintes,  à  mesure  que 
la  durée  du  séjour  se  prolonge.  Cette  augmentation  atteint  promptement  sa 
limite,  d'ailleurs  peu  élevée,  par  agitation  du  mélange. 

11  en  est  de  môme  pour  Veau  mercurielle  ou  décoction  mercurielle  qui  ne 
donne  rien  lorsqu'on  l'essaye  directement  par  les  réactifs  propres  à  déceler  la 
présence  des  sels  mercuriels,  tandis  qu'elle  est  très  nettement  sensible  à  ces 
mêmes  réactifs  lorsqu'elle  a  été  préalablement  traitée  par  l'acide  nitrique  ou 
par  le  chlore  et  le'chlorure  d'ammonium,  ce  qui  permet  la  métamorphose  du 
métal  en  composés  solubles. 

Dans  ces  cas,  qu'il  s'agisse  du  sang  «les  animaux,  du  sérum  ou  de  l'eau,  le 
mercure  existe  en  mélange  à  l'état  de  vapeurs  diffusées,  comme  l'ont  prouvé  les 
expériences  de  Merget  sur  le  sang  et  celles  de  plusieurs  observateurs,  notam- 
ment de  Royer  qui  a  pu  démontrer  que  les  vapeurs  mercurielles  se  diffusent 
dans  les  liquides  comme  dans  les  gaz  (1). 

A  la  condition  que  la  respiration  de  ces  vapeurs  s'opère  d'une  manière  con- 
tinue, elles  manifestent  toujours  une  action  mortelle  sur  les  animaux;  et  leur 
toxicité  est  d'autant  plus  considérable  que  leur  abondance  est  plus  grande.  La 
toxicité  des  vapeurs  mercurielles  émises  à  saturation  à  des  températures  plus 
bas.ses  que  celles  des  organismes  dans  lesquels  elles  pénètrent  se  manifeste  par 
des  accidents  d'autant  plus  intenses  et  plus  hâtifs  que  les  animaux  sont  de  plus 
petite  taille  (les  cobayes  et  les  petits  oiseaux  se   montrent   particulièrement 

(i)  RoYE^f  Mémoires  de /a  Société  des  sciences  physiques  et  naturelles  de  Bordeaux, 
t.  IV,  2c  gérie. 
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susceptibles)  et,  en  ce  qui  concerne  les  animaux  d'une  même  espèce,  la  résis- 
tance à  l'action  toxique  est  d'autant  moindre  que  les  animaux  sont  plus  jeunes. 

Les  symptômes  déterminés  par  cette  forme  d'intoxication  sont  les  suivants  : 
i®  amaig'rissement  rapide,  d'autant  plus  prononcé. que  la  respiration  est  plus 
active,  et  se  produisant  malgré  la  persistance  de  l'appétit:  on  constate  en  même 
temps  une  déperdition  plus  considérable  d*azote  par  la  sécrétion  urinaire  dont 
la  quantité  est  égalemeot  aug'mentée,  ce  qui  prouve  une  suractivité  dans  les 
combustions  et  les  échanges  intimes  des  tissus  ;  2^  tremblements,  agitation  et 
convulsions  sans  rythme  bien  caractérisé,  atteignant  tous  les  membres,  mais 
d'abord  et  à  un  degré  très  marqué  les  membres  postérieurs,  et  qui  sont  d'au- 
tant plus  prononcés  que  la  mort  est  plus  prochaine  ;  3**  paralysie  précédée  d'ata- 
xic.  Jamais  on  n'observe,  même  au  plus  faible  degré,  ni  stomatite,  ni  salivation, 
ni  manifestations  gastro-intestinales  telles  que  vomissements  ou  diarrhée. D'ail- 
leurs la  nécropsie  aboutit  à  des  constatations  absolument  négatives  ;  tous  les 
organes  :  poumons,  foie,  reins,  intestins,  rate,  cerveau,  moelle,  nerfs  se  mon- 
trent dans  un  état  d'intégrité  parfaite  aussi  bien  à  l'œil  nu  qu'à  l'examen  micros- 
copique. Les  globules  sanguins  conservent  leur  forme  et  leur  couleur,  leur 
nombre  ne  varie  pas  sensiblement,  le  sang  n'est  nullement  altéré.  Cette  absence 
de  lésions  paraît  être  une  particularité  symptomatiquement  caractéristique  de 
l'intoxication  par  les  vapeurs  mercurielles  émises  à  basse  température  et  agis- 
sant exclusivement  à  l'état  de  fluide  gazeux,  sans  mélange  possible  de  goutte- 
lettes liquides  provenant  de  leur  condensation.  Ces  vapeurs  mercurielles  réali- 
sent essentiellement  un  poison  du  système  nerveux,  mais  on  ne  sait  pas  encore 
par  quel  mécanisme  le  système  nerveux  se  trouve  si  profondément  troublé  dans 
l'exercice  de  ses  propriétés  foncAonnelles.  Elles  agissent  lentement  sur  les  ani- 
maux de  grande  taille  et  les  accidents  nerveux,  à  leur  début,  cèdent  assez  faci- 
lement et  d'une  façon  rapide  quand  les  animaux  sont  replacés  dans  l'air  pur. 
La  respiration  intermittente  de  ces  vapeurs  semble  à  peu  près  inoffensive  ;  et 
elles  cessent  même  d'être  toxiques,  quoique  respirées  avec  continuité,  lors- 
qu'elles sont  émises  en  proportions  suffisamment  faibles. 

Ces  faits  expérimentaux,  ont  permis  d'interpréter  des  observations,  en  appa- 
rence paradoxales,  de  Mercurialisme  constitutionnel  ou  professionnel  dans 
lesquelles  on  voyait  des  sujets,  affectés  de  tremblements  à  plusieurs  reprises, 
n'avoir  jamais  présenté  de  stomatite,  de  salivation,  de  troubles  gastro-intesti- 
naux et  d'autres  se  montrer  comme  des  individus  bien  portants,  après  trente 
ans  et  plus  de  travail  au  contact  de  vapeurs  de  mercure,  ainsi  que  Roussel,  con- 
firmant d'ailleurs  une  observation  déjà  faite  autrefois  par  A.  de  Jussieu  (1),  l'a 
rapporté  au  sujet  d'un  certain  nombre  des  mineurs  d'Almaden.  Rappelons 
encore  à  ce  sujet  qu'Antonio  de  Ulloa,  parlant  des  mineurs  de  l'Amérique  du 
Sud,  rapporte  que  ces  ouvriers  quittent  la  mine  dès  qu'ils  sont  pris  de  tremble- 


(1)  A.  i>E  Jussieu,  Ifist.  de  VAcad,  roy.  des  Sciences  pour  l  année  1719,  p.  359, 17il  ;  — 
Roussel,  Lettres mèdicalps  sur  V Espagne,  in  Union  médicale,  1848. 
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ment  et  vont  travailler  la  terre  dans  une  vallée  dont  la  température  élevée  pro- 
voque chez  eux  une  sudation  abondante,  ce  qui  leur  permet  de  se  remettre 
promptement  et  de  revenir  à  leur  travail  primitif. 

Au  contraire,  l'action  du  mercure  métallique  introduit  dans  la  circulation  à 
Tétat  de  division  extrême,  de  façon  à  ne  pas  provoquer  d*embolies  avec  toutes 
les  conséquences  qui  en  découlent,  est  nulle  ou  du  moins  sans  effets  immédiats, 
comme  le  prouvent  constamment  les  injections  veineuses  ou  artérielles  de  mer- 
cure à  l'état  de  division  convenable.  On  peut  constater  l'accumulation  du  métal 
dans  certains  org^anes,  ainsi  que  son  élimination  par  les  diverses  sécrétions 
g'iandulaires,  sans  qu'il  en  résulte  le  moindre  trouble  fonctionnel.  Seule,  l'ad- 
ministration de  mercure  long-temps  continuée  par  ce  procédé  finit  par  déterminer 
une  action  toxique  sur  le  système  nerveux  et  l'apparition  du  tremblement  symp- 
tomatique.  Ce  cas  rentre  alors  dans  celui  de  l'absorption  exclusive  des  vapeurs 
mercurielles,  la  saturation  toxique  s'étantproduitesous  l'influence  de  la  conti- 
nuité de  la  vaporisation  du  mercure  disséminé  dans  l'org-anisme. 

Les  vapeurs  de  mercure  ne  peuvent  pénétrer  à  travers  la  peau  intacte,  comme 
le  prouve  l'expérience  suivante  de  Merg-et,  confirmant  et  perfectionnant  une 
expérience  antérieure  de  Fleischer  d'Erlang-en  ;  il  introduisit  dans  dèis  flacons  à  col 
étroit  du  mercure  très  finement  divisé  ou  réduit  par  réaction  chimique  à  la  sur- 
face de  corps  poreux,  capable,  par  conséquent,  d'émettre  d'abondantes  vapeurs 
à  la  température  ordinaire;  ces  flacons  étaient  hermétiquement  bouchés  à  l'aide 
de  fragments  de  peau  de  lapin,  et  des  papiers-réactifs  au  chlorure  de  palladium 
et  à  l'azotate  d'arg-ent  ammoniacal,  placés  au-dessus  de  ces  obturateurs,  ne  don- 
naient absolument  aucun  indice  de  réaction.  Lorsque  les  vapeurs  de  mercure 
peuvent  subir  une  condensation  partielle,  par  exemple,  lorsqu'elles  ont  été 
émises  à  haute  température  et  que  les  lé|yruï«ents  jouent,  par  rapport  à  elles,  le 
rôle  de  corps  froid,  on  a  pensé  (et  telle  était  l'opinion  de  Gubler)  que  les  gout- 
telettes, à  l'état  d'extrême  division,  coiwlcnsées  sur  les  parois  des  cavités  et  des 
conduits  des  glandes  cutanées  à  l'intérieur  desquelles  les  vapeurs  s'étaient  intro- 
duites par  diffusion,  se  transformaient  en  sels  solubles  sous  l'influence  des 
agents  chimiques  contenus  dans  les  sécrétions  fournies  par  les  organes  glandu- 
leux de  la  peau  ;  mais  Merget  estime  que  cette  attaque,  cette  solubilisation  du 
mercure  est  au  moins  contestable,  et  que,  si  elle  se  produit,  elle  est  toujours 
a^ssez  faible  et  assez  lente  pour  rendre  à  peu  près  nul  le  danger  d'absorption 
qui  en  résulterait.  Les  expériences  de  Fiirbringer  ont  démontré  que,  contraire- 
ment à  l'opinion  soutenue  par  (iubler,  les  vapeurs  mercurielles  môme  émises  à 
haute  température,  c'est-à-dire  avec  un  excès  de  tension  accroissant  considéra- 
blement leur  puissance  de  diffusibilité,  sont  incapables  de  pénétrer  dans  les 
cavités  g-landulaires  de  la  peau  (1).  L'avant-bras,  préalablement  desséché  avec 
soin,  d'un  individu  qui   voulut  bien  se  prêter  à  cette  expérience,  fut  exposé, 

(i)VùKBMsoEii,  ftesorp t.  tin d  Wivk.des  reg.  Quecks.fier  yraue  Salbe,  Virchov's  Archic^ 
Bd  LXXXII,  p.  49i. 


314  POISONS    INORGANIQUES 

pendant  un  temps  assez  long  aux  vapeursde  mercure  chauffé.  La  peau  se.recou- 
vrit  d'un  dépôt  gris-clair,  au  milieu  duquel  on  distinguait  à  la  loupe,  principa- 
lement au  fond  des  sillons  épidermiques,  de  petits  globules  miroitants  ;  cette 
sorte  de  voile  gris,  examiné  au  microscope,  se,  montra  composé  d*une  quantité 
considérable  de  fines  gouttelettes  mercuriclles.  Après  un  nettoyage  aussi  par- 
fait que  possible  de  la  surface  cutanée,  un  petit  lambeau  de  peau  fut  excisé, 
plongé  immédiatement  dans  de  Talcool absolu,  et  les  coupes  pratiquées  sur  ce 
lambeau,  rendues  transparentes  par  immersion  dans  la  glycérine  additionnée 
d'acide  acétique  ou  dans  une  solution  de  potasse,  furent  soumises  à  Texamen 
microscopique.  Fûrbringer  trouva  des  globules  de  mercure  isolés,  adhérents  à 
ia  surface  externe  de  Tépiderme  et  qui  étaient  des  restes  du  dépôt  primitif,  mais 
il  ne  put  en  découvrir  ni  entre  les  cellules  de  la  couche  cornée,  ni  dans  le  réseau 
de  Malpighi,  ni  dans  les  canaux  excréteurs  des  glandes  cutanées,  ni  dans  les 
follicules  pileux.  Ces  vapeurs  se  condensent  donc  exclusivement  sur  la  surface 
épidermique,  et  Merget  assure  que  les  gouttelettes  provenant  de  cette  condensa- 
tion ne  sont  absorbées  ni  mécaniquement,  ni  chimiquement.  Pour  que  l'absorp- 
tion puisse  se  produire,  il  est  indispensable  quele  tégument  cutané  soit  plusou 
moins  énergiquement  lésé  ;  et  une  irritation,  même  assez  faible,  de  la  peau, 
suffit  pour  déterminer  un  commencement  d'absorption.  J'ai  déjà  exposé  les 
résultats  des  observations,  très  probantes,  faites  à  ce  sujet  par  Rindfleisch  sur 
la  muqueuse  de  l'intestin  chez  les  chiens. 

C'est  parla  muqueuse  pulmonaire  que  se  fait  l'absorption  des  vapeurs  mer- 
curielles,  les  autres  muqueuses  jouant  un  rôle,  sinon  absolument  nul,  du 
moins  tout  à  fait  négligeable.  Mais  tandis  que  certains  savants,  avec  Mialhe, 
Overbeck,  Gubler,  estiment  que  ces  vapeurs,  introduites  dans  le  sang  grâce 
aux  échanges  gazeux  respiratoires  y  trouvent  des  conditions  les  rendant  atta- 
quables et  susceptibles  de  fournir  des  composés  solubles  se  transformant  fina- 
lement en  chloralbuminates,  d'autres,  avec  Lewald,  Michaelis,  Hermann, 
Kirchgasser,  Filrbringer,  nient  toute  possibilité  d'échanges  gazeux  entre  les 
fluides  élastiques  du  sang  et  les  vapeurs  mercurielles  par  suite  de  la  faible  ten- 
sion de  ces  dernières,  et  ils  en  reviennent  k  l'hypothèse  d'une  condensation  en 
gouttelettes  très  fines  sur  la  muqueuse  pulmonaire,  gouttelettes  qui  seraient 
alors  solubilisées  par  les  agents  chimiques  contenus  dans  les  sécrétions  glan- 
dulaires, aidés  des  conditions  physico-chimiques  permettant  leur  oxydation. 
Nothnagel  et  Rossbach,  adoptant  une  opinion  mixte,  pensent  que  le  mercure 
introduit  dans  le  sang  par  inhalation  des  vapeurs  se  transforme  pour  une  part 
en  albuminates  solubles,  tandis  que  l'autre  partie  reste  à  l'état  métallique  sus- 
ceptible de  reparaître  tel  dans  les  sécrétions  et  les  excrétions.  Les  expériences 
de  Merget  ont  nettftment  démontré  qu'il  ne  pouvait  y  avoir  condensation  que 
lorsque  l'élément  anatomique  avec  lequel  la  vapeur  de  mercure  venait  en  con- 
tact jouait  le  rôle  d'un  corps  froid  ;  aucune  muqueuse  ne  possède  un  pouvoir 
condensant  spécifique,  et  à  cet  égard,  les  essais  pratiqués  à  Taide  de  diverses 
membranes,  animales  ou  végétales,  de  tranches  de  poumons  frais  de  chiens. 
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de  lapins,  d'oiseaux  ont  fourni  des  résultats  tout  à  fait  probants.  Le  même  sa- 
vant fait  remarquer  que,  relativement  à  la  diffusion  des  gaz,  ça  n'est  pas  la 
tension  qui  joue  le  rôle  prépondérant,  mais  la  vitesse  de  translation  des  molé- 
cules, et  que  cette  vitesse  atteignant  180  mètres  par  seconde  pour  les  vapeurs 
mercurielles  est  d'un  ordre  de  grandeur  qui  la  rend  comparable  à  celle  des 
autres  gaz  :  on  ne  peut  donc  établir  de  différence  entre  les  gaz  du  sang  et  les 
vapeurs  mercurielles  en  ce  qui  regarde  la  production  des  phénomènes  d'échange 
par  voie  de  diffusion  réciproque  et  il  n'j  a  pas  de  raison  qui  puisse  faire  refu- 
ser d'admettre  qu'elles  participent,  comme  l'air  inspiré,  aux  échanges  gazeux 
respiratoires.  Mergeta  d'ailleurs  démontré  expérimentalement  que  l'épithélium 
pulmonaire  est  directement  perméable  aux  vapeurs  mercurielles  comme  il  l'est 
aux  gaz  contenus  dans  l'atmosphère. 

Pour  cet  observateur,  le  mercure  en  vapeur  circulerait  à  cet  état  dans  l'orga- 
nisme où  il  ne  subirait  aucune  modification,  comme  le  prouve  notamment  la 
différence  des  plus  tranchées  entre  l'absence  des  phénomènes  toxiques  ou  seu- 
lement offensifs  immédiats  après  l'introduction  dans  l'économie  du  mercure 
parfaitement  pur,  soit  à  l'état  de  métal,  soit  à  l'état  de  vapeur,  et  les  manifes- 
tations toxiques  toujours  très  graves  succédant  rapidement  à  l'introduction  des 
composés  mercuriels  susceptibles  de  se  solubiliser.  Le  sang  n'est  «Itéré  ni  dans 
sa  constitution  chimique  ni  dans  sa  constitution  histologique  par  le  mercure 
liquide  ou  à  l'état  de  vapeur,  et,  quand  le  sang  est  saturé  de  vapeurs  mercu- 
rielles, ce  qui  arrive  rapidement,  le  mercure  en  excès  tend  à  se  fixer  dans  la 
trame  des  tissus  auxquels  ce  sang  le  cède  par  diffusion  d'autant  plus  marquée 
que  le  point  de  saturation  est  plus  proche.  En  d'autres  termes,  les  vapeurs 
mercurielles  pénètrent,  par  la  voie  de  la  circulation  sanguine,  dans  tous  les  ter- 
ritoires de  l'économie  et  il  semble  que  l'élimination  se  fasse  à  ce  même  état  de 
vapeurs  par  les  différents  émonctoires,  pourvu  que  le  point  de  sursaturation  ne 
soit  pas  dépassé.  Les  reins,  le  foie  et  les  poumons  des  animaux  intoxiqués  par 
le  mercure  à  l'état  de  vapeurs  ne  contiennent  pas  la  moindre  trace  de  sels  solu- 
blés  de  ce  métal  qui  reste  intimement  fixé  dans  les  éléments  cellulaires  d'où  il 
ne  peut  être  retiré  que  par  l'attaque  au  moyen  de  l'acide  nitrique  bouillant  ou 
du  mélange  d'acide  chlorhydrique  et  de  chlorate  de  potassium.  Merget  pense 
que  le  mercure  se  trouve  fixé  dans  les  organes  à  l'état  de  métal  et  il  rappelle, 
à  l'appui  de  cette  opinion,  les  faits  rapportés  par  un  certain  nombre  d'obser- 
vateurs (Lacarterie,  Beigel,  Frerichs)  qui  ont  reconnu  la  présence  de  mercure 
métallique  dans  des  calculs  biliaires  de  syphilitiques  traités  par  la  méthode  des 
frictions. 

L'action  physiologique  du  mercure»  débarrassée  do  toute  action  concomi- 
tante déterminant  une  influence  énergique  et  altérante  sur  les  éléments  anato- 
miques  et  exercée  par  les  sels  solubles,  serait  donc  une  action  purement  dyna- 
mique, et  ce  serait  en  se  fixant  en  nature  sur  les  éléments  anatomiques  qu'il  se 
comporterait  comme  un  modificateur  plus  ou  moins  actif  de  leur  vitalité.  Les 
organes  de  structure  relativement  grossière  tels  que  le  foie,  les  reins,  les  pou- 
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mons,  le  cœur  n'éprouveraient  pas  de  troubles  profonds  et  accentués  dans 
rcxercice  de  leurs  propriétés  fonctionnelles,  tandis  que  les  org-anesde  structure 
particulièrement  délicate,  comme  le  système  nerveux,  seraient  l'objet  de  modi- 
fications provoquant  les  désordres  tels  que  les  tremblements,  les  convulsions, 
les  paralysies.  Les  prog>rès  réalisés  au  cours  de  ces  dernières  années  dans  la 
technique  pour  l'étude  histolog'ique  du  système  nerveux  permettront  peut-être 
de  donner  à  cette  interprétation  une  sanction  expérimentale  analog'ue  à  celle 
obtenue  pour  élucider  le  mécanisme  de  l'action  de  certains  hypnotiques  (chlo- 
roforme, éthers,  chloral,  morphine)  ou  celle  de  la  production  de  l'amaurose 
déterminée  par  la  quinine  (1). 

C.  Action  des  composés  mercuriels.  —  Jusqu'à  1843,  époque  à  laquelle 
Mialhe  fit  ses  premières  recherches  (2),  aucun  observateur  ne  s'était  préoccupé 
de  savoir  comment  et  sous  quelle  forme  le  mercure  circulait  dans  l'organisme. 
Seul  Hunter,  dans  son  Traité  des  maladies  vénériennes  publié  en  1786,  avait 
émis  l'hypothèse  que  ce  métal  devait  se  trouver  sous  une  forme  unique  et  tou- 
jours la  même  dans  la  circulation  générale,  mais  il  ne  chercha  pas  à  déterminer 
exactement  la  nature  de  cette  forme  ultime  dont  l'intervention  constituait  pour 
lui  la  condition  sine  quâ  non  de  l'efficacité  de  toute  médication  mercurielle.  En 
1857  les  travaux  de  Voit  et  de  Blomberg,  en  1861  ceux  d'Overbeck  parurent 
élucider  et  résoudre  définitivement  la  question.  Repoussant  tout  à  fait  l'opinion 
émise  avant  eux  par  nombre  d'observateurs  de  la  pénétration  du  mercure  en 
nature  dans  l'économie,  ces  savants  crurent  avoir  démontré  d'une  façon  péremp- 
toire  que  tous  les  modes  d'administration,  soit  du  mercure,  soit  des  raercu- 
riaux,  revenaient  en  définitive  à  la  pénétration  dans  l'appareil  circulatoire  de 
sels  solubles  résultant  de  la  combinaison  du  chlorure  mercurique  avec  lesalbu- 
minoïdes  et  les  chlorures  alcalins  (chloralbu minâtes  de  Mialhe, Voït  et  Overbeck) 
ou  de  l'oxyde  mercurique  avec  ces  mêmes  composés  (oxychloralbuminates  de 
Blombcrg).  Cette  théorie,  modifiée  seulement  en  quelques  points  d'importance 
tout  à  fait  secondaire,  fut  à  peu  près  généralement  adoptée,  jusqu'à  ce  que  les 
recherches  très  précises  de  Merget  vinssent  en  montrer  la  complète  inexactitude. 
Ce  savant  prouva,  en  eflPet,  que  les  coinhinaisons  solubles  du  mercure  avec  les 
peptones  ou  les  albuminoYdos,  en  présence  ou  en  l'absence  des  chlorures  et 
autres  sels  alcalins  de  l'organisme,  sont  immédiatement  précipitées  dès  qu'elles 
se  trouvent  en  présence  d'une  solution  d'hémoglobine.  Ce  précipité  renferme  la 
presque  totalité  du  mercure  contenu  dans  la  combinaison,  et  ce  mercure  s'y 
trouve  en  {)artie  combiné  et  pour  la  plus  grande  partie  à  l'état  libre  :  on  trouve 
également  du  mercure  à  l'état  de  liberté  dans  le  sang  qui  n'a  pas  participé  àla 
réaction.  Le  sang  veineux,  ou  l'hémoglobine  réduite,  précipitent  plusrapide- 

(f)  Voir  à  cft  sujet  :  G.  Poucuet,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale, 
li^e  série,  p.  115  ;  2«  série,  p.  586  et  3«  série,  p.  215. 
(2)  MiALUB,  Chimie  appliquée  à  la  physiologie  et  à  la  thérapeutique^  1856. 
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ment  et  le  précipité  obtenu  est  de  coloration  plus  foncre.  Avec  le  sang*  frais,  à 
hématies  normales,  la  précipitation  n'est  pas  immédiate  et  n'apparaît  qu'après 
vinfi^t-quatre  heures  environ, lorsque  l'hémog'lobine  a  abandonné  le  stroma  g-lo- 
bulairc.  L'observation  directe  des  hématies  montre  que,  sous  l'influence  des 
albuminateset  peptonates  de  mercure  en  solution  dans  des  liqueurs  contenant 
un  excès  d'albumine  et  de  chlorures  alcalins,  elles  deviennent  sphériques  et  se 
détruisent  promptement,  surtout  à  la  température  de37''-38".  Dans  tous  les  cas, 
on  ne  peut  jamais  démontrer  l'existence  d'une  trace  d'un  sel  mercuriel  en  disso- 
lution si  la  quantité  d'hémoglobine  est  en  léguer  excès  par  rapporta  la  proportion 
des  composés  mercuriques  ;  la  totalité  du  mercure  est  précipitée  par  l'hémog'lo- 
bine,  soit  sous  forme  de  mercière  réduit,  soit  sous  forme  de  mercure  combiné. 

Exceptionnellement,  certains  sels,  comme  le  cyanure  mercurique,  l'iodurc 
doublede  potassium  et  de  mercure,  le  chlorure  double  de  sodium  et  de  mercure 
ne  précipitent  ni  le  sérum,  ni  l'hémoglobine  ;  et  les  solutions  d'hémoglobine 
conservent,  en  présence  de  ces  composés,  leurs  propriétés  optiques.  Le  lactate 
mercurique  acide  ne  précipite  pas  non  plus  l'hémoglobine  ;  mais  on  observe  au 
spectroscope  le  spectre  de  l'hématine  acide.  Toutefois,  les  mélanges  de  sérums 
ou  de  solutions  d'hémoglobine  avec  les  composés  ci-dessus  précipitent  du  mer- 
cure réduit,  instantanément  à  la  température  de  l'ébullition,  plus  ou  moins  rapi- 
dement suivant  le  degré  d'élévation  relative  de  la  température,  avec  l'interven- 
tion de  quantités  même  extrêmement  minimes  d'alcalins.  L'action  d'un  alcali 
minéral,  même  énergique,  le  carbonate  sodique  par  exemple,  n'étant  pas  suffi- 
sante, dans  certains  cas,  pour  produire  la  décomposition  de  là  combinaison 
mercurielle,  il  faut  en  conclure  que  les  produits  ulmiques  provenant  de  la 
réaction  des  matières  organiques  en  présence  des  alcalis,  jouent  dans  cette 
précipitation  et  dans  cette  réduction  un  rôle  prépondérant.  Les  milieux  de  l'or- 
ganisme possédant,  pour  la  plupart,  une  réaction  plus  ou  moins  énergiquement 
iilcaline,  on  peut  trouver  dans  ce  fait,  joint  à  la  présence  de  matières  organi- 
ques facilement  réductrices  et  à  l'élévation  de  la  température,  et  sans  même 
parler  des  influences  ressortissant  à  l'évolution  des  phénomènes  physico-chimi- 
ques dont  la  résultante  constitue  la  vie,  tous  les  éléments  nécessaires  pour  se 
convaincre  que  cette  apparente  exception  rentre  dans  le  cadre  des  réactions  que 
je  viens  d'exposer  précédemment. 

Un  point  très  intéressant  relativement  à  la  toxicologie  des  composés  mercu- 
riels,  réside  dans  ce  fait  que  les  lésions  anatomiques,  et  par  conséquent  les 
manifestations  les  plus  intenses  de  l'action  toxique,  sont  justiciables  du  contact 
des  éléments  anatomiques  avec  le  chlorure  mercurique.  Les  observations  de 
Rindfleisch,  que  j'ai  déjà  eu  l'occasion  de  citer,  viennent  à  Tappui  de  cette  asser- 
tion ;  celles  de  Merget,  de  Blarez  et  d'autres  expérimentateurs  ont  démontré  que 
le  mercure,  à  l'état  d'extrême  division,  était  facilement  transformé  au  contact  de 
l'air  en  sels  solubles  sous  l'influence  d'une  infinité  de  substances,  en  apparence 
indifférentes,  telles  que  gomme,  sucre,  amidon,  extraits  végétaux,  solutions  de 
sel  marin,  etc.  En  dehors  de  la  pénétration  dans  l'économie  du  mercure  à  l'état 
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de  vapeurs  émises  à  une  température  inférieure  à37®,  pénétration  qui  ne  donne 
lieu  qu*à  des  accidents  nerveux  tardifs  et  s'il  y  a  absorption  continue,  l'absorp- 
tion intermittente  permettant  l'élimination  par  les  diverses  g>landes  qui  n*é- 
prouvent  alors  aucune  modification  apparente  dans  leur  fonctionnement  physio- 
logique normal,  le  mercure  métallique  et  tous  ses  composés  doivent  subir  soit 
une  attaque,  soit  une  métamorphose  par  voie  de  double  décomposition  qui 
amène,  en  fin  de  compte,  à  la  formation  de  chlorure  mercurique  puis  de  chlor- 
albuminate.  Or,   c'est  précisément  pendant  cette  série  de  métamorphoses,  de 
doubles  décompositions,  de  formation  de  sels  doubles,  etc.,  que  les  composés 
mercuriels  exercent  leur  action  néfaste  sur  les  éléments  anatomiques  ;  et  l'agent 
principal,  sinon  môme  exclusif,  de  cette  altération  est  le  chlorure  mercurique. 
Les  expériences  de  Merget  l'ont  prouvé  avec  toute  l'évidence  nécessaire  :  lors- 
que du  mercure,   en  vapeurs  émises  à  une  température  inférieure  à  celle  de 
l'organisme,  pénètre  dans  l'économie  d'une  façon  non  continue,  de  manière 
que  cet  organisme  ait  le  moyen  et  le  temps  de  l'éliminer,  il  n'en  subit  abso- 
lument aucun  dommage.  L'effet  nuisible  ne  commence  à  se  produire  que  lors- 
que l'entrée  est  supérieure  à  la  sortie,  si  je  puis  ainsi  dire;  mais  dans  tous  les 
cas,  les  symptômes  manifestant  l'entrée  en  jeu  de  l'action  toxique  sont  très  dif- 
férents de  ceux  qui  caractérisent  l'intervention  des  composés  mercuriels  solu- 
bles.  Les  effets  déterminés  par  les  seules  vapeurs  de  mercure  sont  éminemment 
et  rapidement  curables,  tandis  que  les  atteintes  portées  à  l'intégrité  des  éléments 
anatomiques  par  le  contact  des  composés  mercuriels  solubles  sont  irrémédia- 
bles. Pour  ne  citer  à  l'appui  que  ce  seul  exemple,  dans  toutes  les  intoxications 
mercurielles,  tant  accidentelles  qu'expérimentales,  il  est  très  facile  de  recon- 
naître toujours  les  lésions  inflammatoires  et  ulcéreuses  que  détermine  le  sublimé 
corrosif,  et  cela,  quel  que  soit  le  composé  mercuriel  ayant  provoqué  l'intoxication. 
La  composition  des  divers  milieux  de  l'organisme  humain  est  telle  que, 
quelle  que  soit  la  forme  sous  laquelle  le  composé  mercuriel  lui  sera  présenté, 
les  réactions  chimiques  aboutiront  toujours  à  la  formation  de  chlorures  mercu- 
reux  et  mercurique.  L'étude  des  métamorphoses  subies  par  ces  deux  sels  suftit 
donc  à  révéler  l'odyssée  des  composés  mercuriels  dans  l'organisme.  Très  stable 
dans  un  assez  grand  nombre  de  circonstances,  et  notamment,  contrairement 
aux  assertions  de  Mialhe,  en  présence  des  solutions  de  chlorures  alcalins,  le 
calomel  est  altéré  par  l'eau  distillée  à  la  condition  que  l'on  fasse  intervenir 
l'action  de  l'air  et  une  certaine  élévation  de  température  :  le  calomel  attaqué 
dans  ces  conditions  se  transforme  en  chlorure  mercurique  avec  formation  cor- 
respondante de  mercure  métal  ;  et  la  proportion  de  sublimé  produite  varie  avec 
la  quantité  d'eau  entrant  en  réaction,  la  durée  du  contact,  l'agitation  et  l'éléva- 
tion de  la  température.  L'eau  ordinaire  exerce  une  action  décomposante  plus 
intense  par  l'intermédiaire  des  bicarbonates  alcalino-terreux.  Cette  action  dé- 
composante est  portée  au  maximum   par  les  carbonates  alcalins.  Les  albumi- 
noYdes  facilitent  également  l'action   décomposante  de  l!eau,  mais  dans  une 
proportion  beaucoup  moindre  que  les  bicarbonates  alcalins.  En  présence  égale- 


MERCURE  319 

ment  des  albuminoTdes,  les  chlorures  alcalins  exercent  une  action  décompo- 
sante appréciable,  due  sans  doute  à  la  tendance  à  la  production  de  chloralbu- 
minates  aux  dépens  du  chlorure  mercurique  formé,  car  ces  mêmes  chlorures 
alcalins  entravent  au  contraire  l'action  décomposante  des  carbonates  alcalins. 

Il  va  sans  dire  que  la  réunion  de  ces.  différentes  causes  :  eau,  ag'itation,  inter- 
vention de  l'oxyg'ène  de  l'air,  température  relativement  élevée,  albuminoîdes, 
chlorures  et  bicarbonates  alcalins,  active  très  manifestement  la  décomposition 
du  calomel.  Quant  au  chlorure  mercurique,  abstraction  faite  de  son  action  locale 
irritante,  caustique,  les  tissus  vivants  tant  animaux  que  végétaux,  réduisent  le 
sublimé  à  Tétat  de  calomel  et  on  observe  l'acidification,  conséquence  de  l'acide 
chlorhjdrique  produit  simultanément.  L'action  irritante  de  cet  acide  chlorhy- 
drique  qui  favorise  l'absorption  et  provoque  l'hypersécrétion  glandulaire  vient 
s'ajouter  à  celle  produite,  au  premier  contact,  par  le  chlorure  mercurique.  En 
présence  des  alcalins,  le  calomel  qui  a  pris  naissance  se  dédouble  en  chlorure 
mercurique  et  en  mercure  métallique  à  l'état  d'extrême  division  qui,  grâce  à 
l'action  irritante  déterminée  dans  la  phase  précédente,  pénètre  dans  les  capil- 
laires sanguins  dénudés  et  se  trouve  ainsi  introduit  dans  la  circulation  générale 
où  il  va  pouvoir  se  vaporiser  et  imprégner  l'organisme.  D'autre  part,  une  cer- 
taine quantité  de  chlorure  mercurique  pourra,  grâce  aux  albuminoîdes  et  aux 
chlorures  alcalins  avec  lesquels  ce  sel  se  trouve  en  contact,  fournir  un  chloral- 
buminate  immédiatement  résorbé  par  les  capillaires  sanguins  et  sur  lequel 
rhémoglobine  viendra  exercer  son  action  réductrice.  Dans  tous  les  cas,  on 
aboutit  toujours  à  la  production  de  mercure  métallique  infiniment  divisé,  ce  qui 
favorise  sa  dissémination  à  l'état  de  vapeurs. 

Si  l'action  agressive  déterminée  sur  le  système  nerveux  et  caractérisée  par  le 
tremblement  mercuriel  peut  être  considérée  jusqu'à  un  certain  point,  comme 
caractéristique  de  Tinfluence  exercée  par  le  mercure,  il  n'en  est  plus  de  même 
de  la  plupart  des  autres  manifestations.  L'altération  du  sang  provoquée  par  les 
chloralbuminates  peut  fort  bien  être  considérée,  ain.si  que  le  pensait  Gubler, 
comme  la  cause  prochaine  de  désordres  fonctionnels  tels  que  :  phlogoses,  hype- 
rcmies,  congestions  sanguines,  troubles  nutritifs.  D'autre  part,  l'injection  vei- 
neuse de  ces  mêmes  chloralbuminates  reproduit  identiquement,  quant  à  ses 
manifestations  toxiques,  l'action  générale  du  chlorure  mercurique;  mais  ces 
lésions  ne  se  rattachent  pas  exclusivement  à  la  présence  du  mercure,  car  on  les 
retrouve,  absolument  identiques,  avec  les  composés  solubles  du  platine,  de 
l'or,  de  l'arsenic,  et  même  avec  le  bismuth  et  le  cuivre  lorsqu'ils  sont  introduits 
dans  Torganisme  à  l'état  de  solutions  alcalines.  Aucune  de  ces  lésions,  ni  par 
conséquent  des  modifications  fonctionnelles  qu'elles  entraînent,  n'est  donc 
pathognomonique  de  l'intoxication  mercurielle;  et,  comme  je  le  disais  précé- 
demment, ces  phénomènes  viennent  se  surajouter  à  ceux  ressortissant  à  la  seule 
influence  des  vapeurs  du  mercure. 

En  définitive,  quelle  que  soit  la  forme  sous  laquelle  du  mercure  divisé  ou 
bien  un  composé  mercuriel,  soluble  ou  insoluble,  pénètrent  dans  l'économie. 
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les  manifestations  consécutives  à  cette  absorption  seront  justiciables  de  deux 
ordres  de  causes  :  1"  action  spécifique  du  mercure  agissant  à  l'état  de  vapeurs, 
forme  à  laquelle  doit  toujours  aboutir  l'introduction  d'un  composé  mercuriel 
quel  qu'il  soit  ;  ^^  modifications  plus  ou  moins  marquées  des  éléments  anato- 
miqucs  au  cours  des  métamorphoses  subies  par  les  composés  mercuriels,  ou 
en  raison  d'une  simple  action  traumatique;  ce  dernier  ordre  de  causes  l'em- 
portant, la  plupart  du  temps,  de  beaucoup  sur  le  premier  par  l'importance  et 
l'éclat  de  ses  manifestations.] 


CUIVRE 

Les  empoisonnements  aigus  par  le  cuivre  ont  pour  cause,  dans 
des  cas  isolés,  les  tentatives  de  suicide  et  d'homicide  ou,  excep- 
tionnellement, des  accidents  malheureux,  par  exemple  l'ingestion 
d'aliments  gras  ou  acides  ayant  donné  naissance  dans  les  mar- 
mites en  cuivre  à  du  vert-de-gris  ou  à  un  sel  de  cuivre  à  acide 
gras  qu'ils  se  sont  ensuite  incorporés,  ou,  à  ce  que  Ton  prétend, 
—  je  le  conteste  absolument,  —  l'ingestion  des  cornichons,  des 
mixed-pickles  ou  des  légumes  de  conserve  colorés  en  vert  par  le 
sulfate  de  cuivre  (reverdissage,  phyllocyanatedecuivre)(l).  Aussi 
a-t-on  proposé  de  soumettre  à  une  amende  les  fabricants  ven- 
dant des  conserves  contenant  plus  de  0,004  p.  100  de  cuivre  (2). 
En  Autriche,  en  1900,  le  ministère  a  décrété  qu'il  ne  serait  pas 
permis  désormais  d'ajouter  aux  conserves  plus  de  55  milligram- 
mes de  cuivre  par  kilo,  et  cela  seulement  si  la  fabrique  consent 
à  se  laisser  surveiller  par  le  gouvernement.  Parfois,  on  ajoute 
aussi  à  la  farine  jusqu'à  0  gr.  5  de  cuivre  par  kilogramme,  pour 
en  augmenter  la  teneur  en  eau,  et  la  rendre  plus  apte  à  faire 
de  bon  pain.  Mais,  à  nen  pas  douter^  on  exagère  trop  le  danger 
que  présentent  les  substances  alimentaires  contenant  du  cuivre. 
Il  n'existe  aucun  métal  qui  soit  absolument  inofFensif,  surtout 
si,  comme  c'est  le  cas  pour  les  sels  de  cuivre  solubles,  il  pré- 
cipite l'albumine  et  altère,  par  suite,  l'albumine  nutritive  et, 
le   cas  échéant,   la  muqueuse  stomacale.  Mais  les  quantités  de 

(1)  TscHiRSCH,  Dos  Kupfer,  StuUgart,  1893. 

(2)  Brouardel  et  Gauppe,  An.  (Vhyy.  publ.,  1880,  p.  193  et  531. 
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riiivre  contenues  dans  les  substances  alimentaires  et  boissons 
sus-énuniérées,  ne  peuvent  devenir  nuisibles  à  Torganisnie,  d'au- 
tant plus  que  le  cuivre  s'élimine  en  majeure  partie  sous  forme  de 
sulfure  de  cuivre.  Il  y  a  plus  :  l'albuminate  de  cuivre,  ingéré  avec 
les  aliments  ou  formé  dans  l'estomac,  ne  peut,  lui  non  plus, 
provoquer  des  intoxications  aiguës  ou  chroniques  bien  graves. 
Un  grand  nombre  des  prétendus  empoisonnements  aigus  par  le 
cuivre  s'évanouissent  dès  qu'on  les  examine  attentivement  et, 
ainsi  qice  je  Vai  démontré  il  y  a  déjà  des  années  pour  la  glace  à 
la  vanille j  se  dévoilent  comme  des  intoxications  par  des  substances 
alimentaires  corrompues.  Ainsi,  par  exemple,  l'ingestion  de 
haricots  verts  ayant  provoqué,  dans  un  cas,  des  vomissements, 
des  coliques,  de  la  diarrhée,  etc.,  on  a  prétendu  faussement  que 
ces  phénomènes  d'intoxication  étaient  dus  à  ce  que  ces  haricots, 
ayant  été  plantés  au  milieu  de  la  vigne,  auraient  été  arrosés 
comme  celle-ci  avec  un  mélange  de  sulfate  de  cuivre  et  de  lait  de 
rhaux.  Le  vin  mis  en  contact  avec  le  cuivre  pourrait  devenir  toxi- 
que par  suite  de  la  formation  du  tartrate  rupro-potassique  (1), 
Je  conteste  ce  fait. 

On  ne  trouve  point  chez  V homme  d'intoxication  chronique  par 
le  cuivre  pouvant  être  mise  en  parallèle  avec  l'intoxication  ploin- 
hique  correspondante. 

Introduit  dans  l'estomac,  \(^  cuivre  métallique  n'exerce  aucune 
action  sur  l'économie.  Les  enfants  ayant  avalé  des  nïonnaicii 
de  cuivre  qu'ils  gardent  pendant  un  temps  prolongé  ne  tombenl 
jamais  malades.  On  ne  connaît  qu'un  seul  cas  où  une  monnaie 
de  cuivre  avalée  aurait  provoqué,  cinq  mois  durant,  des  vomis- 
sements, de  la  cardialgie,  et  de  la  céphalée  ayant  persisté  nicme 
après  l'évacuation  de  la  monnaie  avec  les  selles  (2).  J'ai  retiré 
une  monnaie  de  cuivre  absolument  incrustée  dans  Testomac  d'une 
chèvre  qui  l'avait  gardée  pendant  des  années  sans  inconvénient 
aucun.  L'administration  par  la  bouche,  à  la  dose  de  0  gr.  (J,  de  cui- 
vre finement  pulvérisé  aurait  tué  des  lapins  dans  l'espace  de  huit 
à  vingt-quatre  heures;  l'issue  fatale  serait  arrivée  dans  le  menïe 


(1)  FiLEHNE,  DeuUche  med.  Wochenschr.,  1895,  n^  10. 
(t)  Senfft,  Wartburger  med.  Zeiischr,,  18<>.j,  VJ,  p.  1IK>. 
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laps  de  temps,  à  la  suite  de  l'injection  sous-cutanée  de  0  gr.04  à 
0  g-r.  08  de  cuivre  en  suspension  dans  l'huile  (1).  Les  chiens  sont 
peu  affectés,  même  s'ils  en  prennent  très  longtemps.  Uoxyde 
de  cuivre  et  le  sulfure  de  cuivre  ne  sont  pas  toxiques,  à  moins 
qu'ils  ne  soient  ingérés  avec  des  acides.  Le  chlorure  de  cuivre 
peut  provoquer  des  vomissements.  Les  vomissements  survin- 
rent chez  un  chien  après  l'administration  de  1  gramme,  tandis 
que  continué  à  la  dose  de  Ogr.  1  à  2  gr.,  il  n'altéra  en  rien  l'état 
de  santé  de  ce  même  animal.  Volèate  et  le  butyrate  de  cuivre  ont 
pu  être  administrés  aux  animaux  sans  donner  naissance  à  aucun 
phénomène  toxique  (2).  Le  stéarate  de  cuivre  ne  provoque  ja- 
mais, chez  les  chats  ni  chez  les  chiens,  une  intoxication  aiguë 
amenant  la  mort.  Donné  d'une  manière  continue,  il  cause  la 
dégénérescence  du  foie  et  des  reins  (3),  mais  seulement  à  longue 
échéance.  Sur  120  cochons  de  lait  qui  avaient  bu  du  petit-lait 
aigre  cuit  dans  un  chaudron  de  cuivre^  85  moururent  après 
avoir  souffert  de  vomissements,  de  convulsions,  etc.  On  a  mis 
ces  morts  sur  le  compte  du  lactate  de  cuivre^  mais  moi  je  les 
considère  comme  la  conséquence  d'une  intoxication  alimentaire, 
ou  du  moins  d'un  empoisonnement  par  un  excès  d'acide  libre. 

Le  mélange  d'acétate  neutre  et  basique  de  cuivre  (vert-de-gris 
allemand),  ainsi  que  Vacétate  basique  de  cuivre  (vert^de-gris  de 
Montpellier),  administrés  à  la  dose  de  15  à  20  gr.,  tuent  un  adulte 
dans  l'espace  de  soixante  heures;  des  doses  plus  petites  (3  à 
10  gr.)  sont  suffisantes  pour  provoquer  des  symptômes  du  côté 
du  tractus  gastro-intestinal.  Une  tille  ayant  introduit  un  tute  de 
laiton  dans  un  tonneau  de  vin,  fut  atteinte  de  gastralgie  et  per- 
dit connaissance  après  avoir  dégusté  six  cuillerées  environ  de 
vin  trouble  s'échappant  du  tube  :  on  considère  ce  fait  comme  un 
cas  d'empoisonnement  par  le  vert-de-gris  (4);  à  mon  avis  ce  n*est 
nullement  une  intoxication  par  le  tartrate  cupropotassique,  mais 
plutôt  un  cas  d'alcoolisme  aigu.  L'injection  sous-cutanée  de  sut" 
fate  de  cuivre  tuerait  les  lapins  à  la  dose  de  Ogr.  4,  «t  les  chiens 

(i)  MooR,  An.  de  la  Soc.  de  méd.  de  Gand,  1893,  p.  287. 

(2)  Meyerhardt,  Studien  ûber  d,  hyg.y  Bedeut.  d.  Kupfers,  Wûrzburg,  1890,  p.  68. 

(3)  FiLEUNE^  Deutsche  med.  Wochensch.,  1896,  p.  147. 

(4)  Dauscher,  Wienev  med.  Prense,  1889,  p.  780. 


CUIVRE  323 

à  la  dose  de  Ogr.  08.  On  a  prétendu  que  deux  chevaux  devin- 
rent malades  après  ingestion  de  froment  mélangé  avec  du  sulfate 
de  cuivre.  Ils  éprouvèrent  une  forte  fièvre,  de  la  constipation, 
des  coliques,  de  la  contracture  musculaire,  etc.  L'un  mourut, 
l'autre  resta  contracture  pendant  plusieurs  semaines.  Ces  symp- 
tômes ne  plaident  pas  en  faveur  de  l'action  du  cuivre.  De  petites 
quantités  de  feuillage  de  vigne  traitée  avec  le  mélange  très  ré- 
pandu de  chaux  et  de  sulfate  de  cuivre  (bouillie  bordelaise)  ne 
causèrent  aucun  dommage  à  des  chèvres  et  à  des  bœufs;  il  en 
faut  de  grandes  quantités  pour  provoquer  l'intoxication. 

Pour  l'homme,  la  dose  mc^rtelle  serait  de  10  grammes,  quoi- 
qu'on ait  encore  observé  la  guérison  survenir  après  l'adminis- 
tration de  16  gr.  (enfant  de  4  ans  1/2),  de  32  gr.  et  de  150  gr. 
(adulte)  de  vitriol  bleu.  Les  phénomènes  d'intoxication  apparais- 
sent dix  à  trente  minutes  après  l'administration  du  sulfate  de 
cuivre.  La  mort  a  lieu  dans  l'espace  de  cinq  à  dix  heures  ou 
après  huit  jours  (1).  Ayant  inhalé  du  chlorhydrate  d'ammonia- 
que à  travers  un  inhalateur  de  Siegle,  dont  le  tube  en  cuivre 
était  mal  nickelé,  une  dame  fut  atteinte  de  cholérine  et  de  col- 
lapsus,  et  de  la  fièvre  s'alluma  :  elle  avait  inhalé  de  Voxyde  de 
cuivre  ammoniacal. 

Les  sels  de  cuivre  qui  altèrent  l'épithélium  stomacal  et  intes- 
tinal sont  très  rapidement  absoi^bés  par  la  muqueuse  de  ces 
organes.  Appliqué  sur  les  plaies  des  chiens,  le  sulfate  de  cuivre 
est  si  bien  absorbé  qu'ils  en  meurent;  ou  trouve  l'estomac 
enflammé.  Le  vert-de-gris  n^est  pas  absorbé  dans  ces  conditions. 
Vélim.ination  du  cuivre  se  fait  par  la  bile,  les  glandes  gastro- 
intestinales, les  reins,  les  glandes  salivaires  et,  à  ce  que  Ton 
prétend,  aussi  par  les  glandes  cutanées.  Le  cuivre  est  partielle- 
ment emmagasiné  pour  des  années  entières  dans  le  foie,  le  pan- 
créas, les  reins,  le  système  nerveux  et  les  muscles  (2).  Moindre 
est  la  dose  administrée,  plus  est  grande  la  proportion  locali- 
sée. C'est  grâce  à  ce  dépôt,  ainsi  qu'à  la  transformation  des 
sels  solubles  du  cuivre  en   sels  insolubles,  transformation   qui 


(i)  Maschka,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1871,  i\^ti\,  p.  027. 

(2)  Ellenbkuger  et  Hofmeister,  Ai^h.  f,  Thierheilk.,  Bd  IX,  Heft  4  et  5. 


st*  fait  dans  IVstomac,  grâce  à  ralbumine,  et  dans  rintestiu, 
grâce  à  rhydroçène,  qu'est  due  la  nonr-toxicité  relative  de  ce 
métal.  Les  sels  de  cuivre  solubles  donnent  avec  l'albumine  de 
ialbuminate  de  cuivre  soluble  dans  les  acides  et  les  alcalis 
dilués.  C'est  ce  qui  explique  l'action  corrosive  de  ces  sels  de 
riiivre  qui  attaquent  l'albumine  de  la  muqueuse  gastro-intesti- 
nale, etc.  L'art  ion  éloignée  du  cuivre  apparaît  le  plus  nette- 
ment quand  on  administre  aux  animaux,  en  injection  sous-cuta- 
née, des  sels  de  cuivre  dépourvus  de  toute  action  locale,  par 
exemple,  tarlrate  oxycuprosodique  ou  albuminate  cuicrique  dis- 
sons.  On  voit  survenir  des  secousses  Hbrillaires  et  la  paralysie 
des  muscles  striés  (  I  ).  L'énergrie  du  cœur  va  en  diminuant,  et  on 
observe  bientôt  l'arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration.  Les  vomisse- 
ments ne  font  jamais  suite  à  l'injection  sous-cutanée  de  sulfate 
de  cuivre  ;  les  injections  sous-cutanées  d^acétatede  ciucredonneni 
naissance  à  de  la  néphrite,  à  des  troubles  respiratoires  et  à  la 
paralysie  du  cœur. 

Symptômes  aigus  consécutifs  au  sulfate  de  cuivre  ou  à  l'acé- 
tate basique  de  cuivre.  —  Goût  métallique,  nauséabond;  masses 
verdatres  ou  bleues  expulsées  par  vomissements,  coloration 
verte  des  commissures  des  lèvres  et  de  la  langue;  bouffissure 
de  la  face  et  des  paupières,  soif  ardente,  douleurs  à  la  région 
épigastrique,  plus  tard  au  ventre  tout  entier  (il  est  parfois  bal- 
lonné) et  céphalée.  Le  pouls  devient  petit,  les  extrémités  se 
refroidissent.  Ténesmeet  évacuation  de  selles  aqueuses,  quelque- 
fois sanguinolentes.  Oligurie  (l'urine  est  parfois  sanguinolente). 
L'ictère  s'y  associe  rarement  du  deuxième  au  septième  jour,  il 
survient  de  rengourdissenienl,  du  vertige,  des  convulsions,  du 
tremblement  et  des  paralysies,  et  la  mort  s'ensuit.  Si,  ce  qui  est 
le  cas  le  plus  fréquent,  le  malade  guérit,  la  cachexie  n'apparaît 
jamais. 

D'après  mes  recherches  personnelles  (2)  continuées  depuis 
plusieurs  années  et  effectuées  sur  plusieurs  centaines  de  travail- 
leurs dans  les  plus  grandes  forges  à  cuivre,  usines  à  laiton  et 

(i)  Harnack  et  Hafemann,  Arch.  f,  exp,  Path.  u,  Pharmak,^  Bd  XYIl,  p.  445. 
(2)  L.  Lewin.  Deutsche  med.  Worhenschrift,  1900,  u*  i3. 
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fonderies  de  cuivre,  de  laiton  et  de  bronze  qui  se  trouvent  à 
Berlin  et  dans  ses  environs,  //  n'existe  pas  (ï intoxication  chroni- 
que par  le  cuivre  chez  l'homme.  La  coloration  verte  des  cheveux 
et  des  poils  (tête,  barbe  et  corps)  contenant  du  cuivre,  la  colora- 
tion en  pourpre  des  gencives  et  la  coloration  des  dents,  plus  ou 
moins  tachetée  en  vert  ou  bordée  d'un  liseré  vert-noirâtre  plus 
ou  moins  large,  qui  présentent  un  aspect  presque  patiné  et  da?is 
lesquelles  fai  démontré  à  plitsieurs  reprises  la  présence  du  cui^ 
vre^  sont,  à  n'en  pas  douter,  dues  à  l'action  locale  du  cuivre, 
peut-être  à  son  absorption  sur  place.  Quant  aux  autres  prétendus 
phénomènes  d'intoxication  par  le  cuivre,  tels  que,  par  exemple, 
coliques,  tremblement  des  extrémités,  faiblesse,  paralysie  des 
extenseurs,  etc.,  ils  sont  causés  par  le  plomb  et  les  autres  métaux 
mélangés  au  cuivre.  Je  ne  crois  pas  non  plus  que  le  cuivre  intro- 
duit dans  l'économie  soit  en  relation  avec  la  mortalité  tubercu- 
leuse extrême  observée  chez  les  horlogers,  surtout  chez  les 
apprentis  qui  sont  préposés,  dans  quelques  manufactures,  au 
polissage  du  cuivre  (?)  (cette  mortalité  était  attribuée  à  la  pous- 
sière de  cuivre  inhalée),  ni  avec  les  symptômes  morbides  ci-des- 
sous survenant,  d'une  manière  constante,  chez  ces  ouvriers,  à 
savoir  :  ralentissement  du  pouls,  chaleur*^  la  peau,  sensation  de 
sécheresse  à  la  gorge,  céphalée,  douleurs  épigastriqucs  et  lom- 
baires, entérite,  diarrhée,  etc.  Je  suis  plutôt  enclin  à  considérer 
comme  attribuables  an  plomb  oit  au  zinc  les  symptômes  sus- 
éiiumérés,  de  même  que  les  phéii()mèn(*s  cachectiques,  plus  gra- 
ves, qui  s'accompagnent  de  coliques  violentes,  de  fièvre,  de 
constipation  opiniâtre,  etc.  Les  prétendues  intoxications  par  le 
cuivre,  décrites  comme  survenant  chez  les  ouvriers  aux  usines 
de  Freyberg,  sont  également  des  intoxications  saturnines. 
Toussaint  (t)  prenait  tous  les  jours,  pendant  plus  de  six  mois 
consécutifs,  des  préparations  de  cuivre  sans  que  sa  santé  s'en 
fut  ressentie;  et  d'autres  auteurs  (2)  ont  démontré  que  l'inhala- 
tion permanente  de  l'air  imprégné  de  poussière  de  cuivre  ne  nuit 
nullement  à  la  santé  des  ouvriers.   Quant  à  la  communication 


(i)  Toussaint,  Vierteijahrsschr.  f.  ger.  Med.,  1887,  Bd  XU,  p.  248. 

(2)  HouL&s  cl  DR  !*iKTiiA  Santa,  Joum.  de  phtjs.  et  de  chim.,  série  V,  i.  IX,    p.  303. 
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qu'un  électrotechnicien  qui  portait  souvent  à  la  bouche  les  ex- 
trémités des  électrodes  pour  s'assurer  de  l'intensité  du  courant, 
aurait  été  atteint  d'une  maladie  alvéolaire  par  suite  de  l'intoxi- 
cation par  le  cuivre,  c'est  tout  bonnement  un  conte  à  dormir 
debout. 

L'administration  quotidienne  de  Ogr.  5  à  3  g*r.  de  sulfate  de 
cuivre  à  des  moutons  a  provoqué  chez  eux  un  état  morbide  qui, 
suivant  moi,  ne  présente  absolument  rien  de  caractéristique  rela- 
tivement à  l'action  du  cuivre.  Ont  été  observés  :  albuminurie, 
ictère  (chez  les  lapins  même  glycosurie),  hémoglobinurie,  héma- 
turie, faiblesse  musculaire,  lassitude,  nutrition  insuffisante,  di- 
minution du  poids  du  corps  et  constipation.  D'autre  part,  des 
lapins  ayant  reçu  pendant  longtemps  tous  les  jours  jusqu'à  Ogr.  8 
de  sulfate  de  cuivre  sont  restés  aussi  bien  portants  qu'avant;  et 
l'administration  quotidienne  de  2  gr.  d'acétate  de  cuivre  non  seu- 
lement ne  leur  porta  pas  préjudice,  mais  encore  leur  poids  doubla 
même  après  six  mois  de  ce  traitement. 

Autopsie.  — On  a  trouvé  chez  les  personnes  tuées  par  le  sulfate 
de  cuivre  et  le  vert-de-gris  :  ictère,  tuméfaction,  plus  rarement 
ulcération  des  organes  situés  dans  la  cavité  buccale;  et  tuméfac- 
tion, corrosions,  eschares,  voire  ulcères  de  l'estomac  et  de  l'in- 
testin jusqu'au  rectum.  On  n'a  pas  rencontré  de  perforation.  Le 
vert-de-gris  est,  dans  la  majorité  des  cas,  reconnaissable  aux  parti- 
cules vertes  trouvées  dans  l'estomac  et  l'intestin.  Dégénérescence 
graisseuse  du  foie,  néphrite.  Le  sang  ne  présente  jamais  d'alté- 
rations reconnaissables  par  l'analyse  spectroscopique.  Chez  les 
moutons  ayant  succombé  à  r intoxication  chronique  par  le  sut' 
fate  de  cuivre,  on  trouve  :  néphrite  parenchymateuse  hémorrha- 
gique,  dégénérescence  graisseuse  du  foie,  dégénérescence  granu- 
leuse du  muscle  cardiaque  ainsi  que  d'autres  muscles,  entérite 
catarrhale,  tuméfaction  de  la  rate;  et  presque  toutes  les  cavités 
du  corps  contiennent  des  matières  colorantes  de  la  bile.  Les 
tartrates  doubles  et  les  stéarates  de  cuivre  donnent,  eux  aussi, 
naissance  à  des  altérations  rénales. 

Recherche.  —  Les  solutions  de  cuivre  sont  colorées  en  bleu  foncé 
par  l'ammoniaque;  elles  fournissent  un  précipité  rouge-brun  avec 
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le  ferrocyanure  de  potassium  et  un  précipité  noir  avec  l'hydro- 
gène sulfuré;  un  morceau  de  fer  poli,  trempé  dans  une  solution 
de  cuivre  acidulée,  se  recouvre  d'un  enduit  rouge-clair  de  cuivre 
métallique.  A  l'autopsie^  il  faut  faire  autant  que  possible  le  dosage 
quantitatif  àvL  cuivre,  presque  tout  cadavre  contenant  des  traces 
de  cuivre  provenant  des  substances  alimentaires  (farine, 
pain,  etc.).  On  en  trouve,  par  exemple,, dans  les  légumes  frais  et 
dans  différentes  sortes  de  fruits  de  0  milligr.  15  jusqu'à  1  mil- 
ligr.  5  par  kilo  (1).  On  le  recherchera  dans  le  foie  avec  la  vési- 
cule biliaire,  le  pancréas,  le  contenu  stomacal  et  intestinal,  et 
l'urine.  Le  cuivre  passe  dans  le  lait  des  chiennes  allaitant  et 
dans  le  fœtus.  Si  le  cuivre  se  trouve,  par  exemple,  en  solution 
dans  le  contenu  stomacal,  il  suffira  de  plonger  dans  la  masse  aci- 
dulée un  morceau  de  fer  poli,  ou  une  aiguille  à  tricoter  entourée 
d'un  fil  de  platine,  pour  voir  le  cuivre  se  déposer  sur  le  fer.  On 
peut  aussi  incinérer  la  masse  ou  la  détruire  à  l'aide  de  l'acide 
chlorhydrique  et  du  chlorate  de  potasse,  le  liquide  débarrassé 
du  chlore  sera  traité  par  l'hydrogène  sulfuré  qui  précipitera  du 
sulfure  de  cuivre,  on  filtrera,  on  portera  au  rouge,  on  dissou- 
dra dans  l'acide  azotique  et  c'est  dans  cette  solution  que  l'on 
recherchera  le  cuivre. 

Traitement.  —  Lavage  de  l'estomac,  blanc  d'œuf,  lait  et  magné- 
sie catcinée,  solutions  alcalines  chaudes  de  sucre  de  raisin  ou 
de  sucre  de  lait  (pour  produire  le  protoxyde  de  cuivre),  limaille 
de  fer  (pour  précipiter  le  cuivre  métallique),  solution  de  ferro- 
cyanure de  potassium  (ferrocyanure  de  cuivre)  et  charbon  animal 
(à  la  dose  de  10  gr.  répartis  dans  l'eau). 

[La  toxicité  du  cuivre  qui  otait  reg-ardce  autrefois  comme  un  fait  indiscutable 
est  actuellement  niée  d'une  façon  à  peu  près  unanime.  Sauf  dans  des  conditions 
tout  à  fait  exceptionnelles  et  qui  paraissent  devoir  se  réaliser  bien  rarement, 
ringestion  massive  des  divers  composés  de  cuivre  n'est  jamais  suivie  d'acci- 
dents graves,  et  l'on  n'a  pu,  jusqu'ici  et  malgré  que  l'attention  fût  tout  spécia- 
lement attirée  sur  ce  point,  mettre  en  évidence  le  moindre  syndrome  nettement 
déterminé  caractéristique  d'une  intoxication  chronique. 

Ça  n'est  pas  que  l'on  ne  puisse  arriver  à  déterminer  la  mort  d'animaux  en 

(i)  S.  VAN  DE  Berciie,  Joum.  de  pharm.  et  de  chim,,  juillet  i882. 
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expérience  soumis  à  raction  de  certains  sels  de  cuivre,  et  les  expériences  de 
Harnack,  de  Fcltz  etRitter,  deRabuteau,  de  Filomusi-Guelfi,  etc.,  sont  tout  à 
fait  convaincantes  à  cet  é^ard.  Mais  il  est  nécessaire,  pour  que  Taction  toxique 
du  cuivre  puisse  s'exercer  à  coup  sûr,  que  ce  métal  circule  dans  le  sang  afin 
de  pouvoir  aller,  par  son  intermédiaire,  impressionner  les  éléments  anato- 
miques  sur  lesquels  il  est  capable  d'exercer  son  action  élective.  Or,  cette  con- 
dition n'est  que  très  difficilement  et  rarement  réalisée. 

Dans  la  plupart  des  cas,  l'action  violemment  irritante  du  sel  de  cuivre 
détermine  très  rapidement  soit  son  rejet,  soit  la  mort  de  l'élément  anatomique 
au  contact  duquel  il  se  trouve  et,  par  suite,  empêche  l'absorption  ultérieure. 
Cetteaction  irritante  peut  même  devenir  parfois  assez  intense  pour  déterminer  des 
altérations  profondes  et  provoquer  la  mort  qu'il  serait  alors  inexact  d'attribuer 
H  l'action  toxique  du  cuivre.  Dans  d'autres  circonstances,  l'action  réductrice 
exercée  sur  les  sels  de  cuivre  par  certains  tissus  ou  par  des  composés  chimiques 
bien  déterminés  tels  que  beaucoup  de  sucres,  peut  soustraire  l'organisme  à 
l'action  du  composé  toxique  et  c'est,  bien  certainement,  un  mécanisme  des 
plus  importants  à  prendre  en  considération.  Enfin,  le  foie  joue  ici,  à  titre 
d'antitoxique,  un  rôle  tout  particulièrement  remarquable  en  raison  de  Télectivité 
de  localisation  du  cuivre  dans  le  foie  et  d'élimination  par  la  bile.  Toutes  ces 
conditions  réunies  expliquent  comment  les  faits  certains  d'intoxication  exclu- 
sivement  cuprique  sont  d'une  rareté  telle  que  l'on  est  en  droit  de  se  demander, 
après  les  avoir  attentivement  étudiés  et  discutés,  s'il  en  existe  un  seul  bien  et 
incontestablement  avéré. 

Il  existe  cependant  des  conditions  dans  lesquelles  le  cuivre  se  montre  comme 
une  substance  toxique  extrêmement  active  ;  mais  ces  conditions  sont  tellement 
artificielles,  si  je  puis  ainsi  dire,  qu'il  n'y  a  pas  à  compter  avec  elles  au  point 
de  vue  de  la  pratique  de  la  toxicologie.  Lorsqu'on  fait  pénétrer  le  cuivre  par 
voie  d'injection  veineuse  et  sous  forme  d'albuminate  dissous  dans  une  liqueur 
Anblement  alcaline,  il  manifeste  alors  des  propriétés  violemment  toxiques  qui 
se  traduisent,  grosso  modOy  par  de  la  paralysie  musculaire  et  une  asphvxie 
déterminant  la  mort.  Le  sel  de  cuivre  peut  alors  se  diffuser  librement  dans 
l'organisme  et  exercer  son  action  nocive  sur  les  éléments  anatomiques.  J'ai 
déjà  appelé  l'attention  à  propos  du  bismuth  (voir  p.  244)  sur  cet  artifice  per- 
mettant d'introduire  et  de  faire  circuler  la  substance  toxique  dans  l'économie, 
d'en  imprégner  l'organisme.  Ce  sont  les  phénomènes  de  paralysie  motrice  qui 
constituent  les  symptômes  les  plus  marqués  de  l'intoxication  cuprique  ainsi 
provoquée,  la  sensibilité  paraît  seulement  atténuée.  Après  une  période  très 
passagère  d'hyperexcitabilité  musculaire,  il  .survient  d*abord  de  la  parésie  et 
bientôt  une  véritable  paralysie  qui  suit  une  marche  progressive  ascendante. 
Les  membres  postérieurs  sont  affectés  en  premier  lieu,  puis  les  membres  anté- 
rieurs, enfin  les  muscles  du  thorax  et  l'on  voit  alors  s'établir  la  dyspnée  à  la- 
quelle succombe  bientôt  l'animal  en  expérience.  Les  contractions  cardiaques 
persistent  quelque  temps  après  l'arrêt  de  la  respiration.  Quant  aux  troubles 
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nerveux,  il  doit  certainement  en  exister,  mais  ils  manquent  de  netteté  et  de 
caractère  spécifique. 

La  toxicolog'ie  du  cuivre  est  donc,  en  définitive,  une  question  presque  abso- 
lument théorique  ;  et  les  nombreuses  discussions  auxquelles  a  donné  lieu,  dans 
ces  dernières  années,  le  reverdissage  des  conserves  de  lég-umes  au  moven  des 
sels  de  cuivre,  n*ont  pas  été  inutiles  pour  fixer  définitivement  cette  question  de 
la  toxicité  (i).  Sous  l'empire  de  faits  que  Ton  peut  qualifier  de  lét^fendaires,  non 
pas  tant  à  cause  de  l'époque  à  laquelle  ils  remontent  que  par  cette  raison  que 
personne  ne  s'était  donné  la  peine  de  les  vérifier  et  d'en  étudier  le  déterminisme, 
on  admettait  comme  une  sorte  de  doscmc  toxicologique  la  vénénositédu  cuivre 
en  nature,  aussi  bien  que  de  ses  compos(^s,  et  les  hygiénistes  admettaient  môme 
Texistence  de  maladies  professionnelles  imputables  au  cuivre  seul.  Il  était 
cependant  bien  simple  el  bien  facile  d'observer  les  faits  sans  parti  pris  et  Ton 
aurait  vu  alors  que  bien  des  ouvriers  en  cuivre,  comme  cela  a  été  constaté  chez 
ceux  de  Durfort  (Tarn)  et  de  Villedieu-les-Poôles  (Normandie)  absorbent  peu  à 
peu  une  telle  quantité  de  cuivre  que  leurs  cheveux,  leur  peau  et  môme  leurs  os 
prennent  une  coloration  bleuâtre  ou  vcrdâtre  et  que  leur  urine  contient  assez 
de  métal  pour  colorer  en  vert  les  murs  ou  le  sol  qui  la  reçoivent  journellement. 
On  a  cependant  signalé  chez  ces  ouvriers  des  coliques,  de  la  sécheresse  de  la 
gorge,  une  saveur  styptique,  des  crachotements,  de  la  soif,  de  la  chaleur  à  la 
peau,  voire  de  la  fièvre,  de  l'abattement  et  une  sorte  de  cachexie  que  l'on  a  cru 
devoir  attribuer  à  l'action  répétée  du  cuivre.  Mais  ces  phénomènes,  cependant 
assez  bénins  pour  la  plupart,  ne  peuvent  pas,  sans  la  moindre  hésitation,  être 
mis  sur  le  compte  exclusif  do  l'action  exercée  par  le  cuivre.  Tant  de  causes 
ctranç^èrcs  peuvent  intervenir  et  rompliquor  les  modes  de  manifestation  d'une 
seule  et  même  cause  de  nuisance  dans  une  industrie  qu'il  est  au  moins  prudent 
(le  ne  pas  se  prononcer  sans  une  certitude  complète  qui  fait  précisément 
défaut  en  ce  qui  regarde  le  cuivre. 

Bien  que,  pour  ma  part,  je  considère  comme  absolument  inoflFensives,  au 
sons  étroit  du  mot,  les  quantités  de  cuivre  pouvant  être  contenues  dansles  con- 
serves de  légumes  reverdies,  je  suis  pourtant  Tadversaire  irréductible  de  ce 
procédé,  mais  pour  dos  raisons  très  différentes  do  celles  invoquées  le  plus  géné- 
ralement, je  veux  dire  de  l'action  nocive  du  cuivre.  En  admettant  même,  comme 
je  le  fais,  une  innocuité  complète  de  ces  petites  quantités  de  cuivre,  il  n'est  pas 
moins  certain  que  ce  cuivre  joue,  dans  la  conserve  de  légumes,  un  rôle  antisep- 
tique facile  à  constater  et  qu'il  s'oppose,  par  conséquent,  dans  une  rortaino 
mesure,  aux  modifications  que  cette  conserve  doit  subir  ultérieurement  de  la 
part  des  sucs  digestifs.  J'ai  eu,  à  maintes  reprises,  l'occasion  d'insister  sur  ces 
faits,  à  propos  de  l'application  à  la  conservatioi)  dos  aliments  d'antiseptiques 

M)  Voir  notamment  à  cr.  sujet  :  (Jai.iard,  Rapports  xur  le  rrret^dixsage  des  conserves 
de  légumes  ;  Recueil  des  travau^r  du  comité  consultatif  d'hygiène  puhlifpie,  t.  XI,  \HHi, 
p.IM>â  et  t.  XII,  188i,  p.  270;  —  I)i  Moim.in,  /m  Tojicologie  //m  rwirre  (tirage  à  part  de 
la  discussion  soulevée  devant  l'Académie  de  médecine  de  Beljçique),  1886. 


330  POISONS    INORGANIQUES 

variés  :  Tinstabilité  de  la  substance  organique  est  une  des  conditions  essentielles 
des  ùchang-es  nutritifs,  et  toutes  les  substances,  comme  toutes  les  pratiques  qui 
auront  pour  résultat  de  rendre  cette  matière  organique  plus  difficilement  mé- 
tamorphosable  dans  Tappareil  digestif  ne  devront  pas  être  tolérées,  la  répétition 
de  ces  phénomènes,  si  bénins  qu'ils  puissent  paraître  au  premier  abord,  ne 
pouvant  manquer  de  finir  par  entraîner  une  perversion  plus  ou  moins  g'rave 
des  actes  fonctionnels  de  la  digestion.  Lorsqu'une  fonction  est  troublée,  d'une 
façon  légère  et  passagère  mais  répétée  d'une  façon  sinon  constante,  au  moins 
très  fréquente,  on  trouve  réunies  les  meilleures  conditions  pour  aboutir  à  une 
lésion  définitive.  C'est  la  raison  pour  laquelle,  bien  que  n'admettant  pas  l'in- 
fluence toxique  du  cuivre,  je  réprouve  absolument  son  addition  aux  substances 
alimentaires.] 

PLOMB 

Les  préparations  de  plomb  ag-issenl  sur  rorganisme  animal 
en  y  provoquant  des  troubles  locaux  et  g-énéraux.  Le  trouble 
local  est  dû,  presque  exclusivement,  à  l'empoisonnement  aigu  par 
les  composés  de  plomb  qui  précipitent  l'albumine;  quant  aux 
troubles  de  l'état  général,  ou  ils  sont  consécutifs  aux  altérations 
locales,  ou  ils  sont  primaires  et  produits  par  l'administration 
chronique  du  plomb  en  petites  quantités.  Parmi  les  autres  com- 
posés, les  suivants  peuvent  produire  des  intoxications  aiguës  et 
chroniques  :  acétate  neutre  de  plomb  (sucre  de  saturne)  [(C*H*0*)' 
Pb+  3H^0],  sous-acêtate  de  plonib  liquide  [Pb  (C^HW)^  +  nPbOJ, 
les  carbonates  basiques  de  plomb  (céruse),  les  oxydes  de  plomb 
(litharge,  massicot,  PbO),  le  minium  (Pb^O*),  le  plomb  7nétalli' 
que  y  le  chroniate  de  plomb.  Par  suite  de  l'action  prolongée  ou  de 
l'administration  en  grande  quantité,  ces  composés  plombiques, 
ou  d'autres  non  énumérés  ici,  provoquent  chez  l'homme  des  in- 
toxications dont  l'intensité  n'est  pas  en  rapport  direct  avec  la 
quantité  de  métal  administré.  On  ne  connaît  pas  d'immunité 
véritable,  ni  d'accoutumance  à  ce  poison.  Mais  grâce  aux  diffé- 
rences individuelles  des  hommes  et  même  des  animaux,  le  satur- 
nisme éclate  chez  les  divers  sujets  à  des  époques  très  variables 
depuis  le  début  de  l'intoxication  et  ces  manifestations  diffèrent 
d'un  cas  à  l'autre. 

Les  causes  des  empoisonnements  aigus  sont  :  homicide,  suicide, 
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emploi  dans  le  but  de  provoquer  ravorlemehl  (emplâtre  de 
litharge  dans  quelques  régions  de  l'Angleterre),  emploi  théra- 
peutique (emplâtre  diachylon  mal  appliqué  sur  des  surfaces  par 
trop  étendues)  (1),  méprises  ou  par  mégarde  (petits  enfants).  Sur 
1089  empoisonnements  enregistrés  en  1894  en  Angleterre,  il  y 
en  eut  139  par  le  plomb. 

V intoxication  chronique  prend  ses  victimes  depuis  les  mines 
d'où  est  extrait  le  minéral  brut,  jusqu'à  la  fonderie  et  de  là  dans 
les  ateliers,  les  maisons  et  les  cuisines.  On  connaît  à  présent 
cent  onze  professions  qui  exposent  aux  dangers  de  l'intoxication 
saturnine.  Les  personnes  exposées  à  l'action  du  plomb  peuvent 
se  diviser  en  :  1°  celles  qui,  par  leurs  occupations,  sont  forcées  de 
manier  le  plomb  métallique  ou  ses  composés,  et  2°  celles  chez  les- 
quelles le  plomb  est  incorporé  à  l'aide  des  aliments  et  des  bois- 
sons, des  substances  médicamenteuses  ou  cosmétiques  et  par  des 
objets  contenant  du  plomb  qui  viennent  en  contact  avec  le  corps. 

Appartiennent  au  premier  groupe  :  les  mineurs  et  les  ouvriers 
des  plomberies  qui  absorbent  le  plomb  en  le  touchant  ou  en  in- 
halant ses  vapeurs,  les  ouvriers  travaillant  dans  les  chambres  de 
plomb  (fabrication  de  l'acide  sulfurique),  les  cèrusiers  (2),  ceux 
qui  préparent  le  minium,  les  poseurs  des  conduites  à  eau  ou  à 
4faz,  les  tailleurs  de  limes  (les  limes  sont  battues  sur  des  plaques 
en  plomb),  les  ouvriers  travaillant  l'ambre  (qui  nettoient  l'ambre 
sur  des  blocs  en  plomb),  les  fondeurs  de  caractères  d'imprimerie, 
les  stéréotypeurs,  les  ouvriers  qui  préparent  le  plomb  de  chasse, 
les  lapidaires  (qui  taillent  les  pierres  sur  des  roues  en  plomb 
et  inhalent  la  poussière  plombique)  (3),  les  compositeurs  (qui 
touchent  sans  cesse  les  caractères  d'imprimerie),  les  ouvriers 
préposés  au  nettoyage  des  types,  les  ferblantiers  (soudure),  les 
ouvriers  qui  fabriquent  les  instruments  à  vent  (dans  lesquels  on 
coule  du  plomb  pour  la  décentration),  les  chapeliers  et  les  four- 
reurs qui  teignent  les  peaux  avec  du  plomb,  les  ouvriers  qui 
préparent  les  couleurs  pour  teindre  la  corne  (ils  se  servent  de 
l'oxyde  de  plomb  dans  la  lessive  sodique),  les  teinturiers  sur 

(1)  PiESSLER,    Mùnchen  med.    Wochenschr.,  1894,  30  juin. 

(2)  British  med.  Journal,  1887,  H,  p.  196. 

(3)  FiESsiNGER,  BuUet.de  V Académie  de  Médec,  1900,  n'  40,  p.  44(î. 
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soie  cl  les  ouvriers  dans  les  manufactures  de  crins  (les  crins 
contenant  du  soufre  sont  teints  en  noir  par  les  sels  plombiques), 
les  tisserands  (la  poussière  de  plomb  se  détachant  des  poids  en 
plomb  suspendus  aux  chaînes),  les  blanchisseuses  de  géants 
(emploient  de  la  céruse  pour  rafraîchir  les  g'ants),  les  potiers,  les 
faïenciers  (on  se  sert  pour  les  vernis  de  la  litharge^  du  minium 
et  du  sulfure  de  plomb  en  poudre;  dans  un  arrondissement  alle- 
mand, sur  seize  potiers  semblables,  sept  ont  déjà  été  atteints  de 
saturnisme),  les  émailleurs,  les  ouvriers  des  manufactures  de 
papiers  glacés  et  colorés,  les  verriers,  les  broyeurs,  les  ouvriers 
travaillant  au  chinage  et  les  dévideurs  (chromate  de  plomb),  les 
peintres  en  bâtiments  et  sur  porcelaine,  les  vernisseurs  et  les 
ouvriers  travaillant  dans  les  usines  de  braise  chimique  (charbon 
contenant  du  plomb).  Les  cérusiers  qui  mâchent  du  tabac,  en 
seraient  moins  affectés. 

Les  produits  des  industries  sus-énumérées  contenant  du 
plomb,  leur  usage  provoque  l'intoxication  des  personnes  appar- 
tenant  au  second  groupe.  Ainsi  des  intoxications  ont  été  causées 
par  :  les  aliments  contenant  du  vinaigre  qui  ont  été  bouillis  et 
conservés  dans  des  vases  d'argile  mal  vernis;  les  conserves  de 
viande  (0,008  à  0,15  pour  100  de  plomb)  (1),  les  conserves  de 
poisson,  les  tomates,  etc.  qui  se  trouvent  dans  des  boîtes  sou- 
dées au  plomb,  ou  les  aliments  que  l'on  sert  sur  des  assiettes  en 
étain  contenant  du  plomb;  un  sopha  rembourré  de  crin  contenant 
du  plomb  dont  on  se  servait  aux  lieu  et  place  d'un  lit;  du  vin 
conservé  dans  une  bouteille  où  étaient  restés  quelques  grains  de 
plomb  ayant  servi  pour  la  nettoyer.  Une  vache,  qui  avait  avalé 
trois  cents  grains  de  plomb  environ,  mourut  intoxiquée.  Une 
balle  en  plomb  ayant  pénétré  dans  un  os,  où  elle  était  restée  pen- 
dant dix-huit  ans,  a  pu  encore  provoquer  après  ce  délai  des  phé- 
nomènes appréciables  d'intoxication  par  le  plomb  (2).  Un 
homme  qui  avait  avalé  vingt-quatre  balles  en  plomb  dans  le 
but  avoué  d'atténuer  la  gastralgie  qui  le  tourmentait,  fut  atteint 
d'intoxication  saturnine  grave;  il  devint  anesthésique,  paralysé 

(1)  ScHUTZENBERGER  cl  BovTMY ,  An.  d'Ht/ç,  puhl.^  1882.  série  IV,  n*  17,  mars. 

(2)  KusTER  und  L.  Lewin,  LanyenOeck's  Arch,,  Bd  XLIIÎ. 
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et  muet,  et  la  mort  s'ensuivit.  Les  intoxications  auraient  parfois 
pour  cause  la  pulvérisation  dans  la  chambre  d'un  enduit  ploni- 
bifère  ancien  (jauni  dans  la  plupart  des  cas),  ainsi  que  le  séjour 
prolongé  dans  une  pièce  récemment  peinte  à  la  céruse.  Deux 
enfants  ayant  séjourné  dans  une  chambre,  huit  jours  environ 
après  qu'elle  était  peinte  à  la  céruse,  tombèrent  malades  :  il 
survint  chez  eux  des  coliques,  le  liseré  des  gencives  et  la  paraly- 
sie des  extenseurs  (1).  Les  tailleurs,  les  couturières,  etc.  qui 
travaillent  avec  des  étoffes  contenant  du  plomb,  peuvent  tom- 
ber malades  à  cause  du  métal  qui  leur  adhère.  Se  trouvent 
dans  le  même  cas  les  trieurs  des  timbres-poste  :  les  timbres 
jaunes  surtout  ont  été  trouvés  à  plusieurs  reprises  contenant  du 
chromate  de  plonih.  Plus  nombreux  encore  sont  les  cas  d'intoxi- 
cation provoquée  par  l'usage  prolongé  des  objets  et  des  aliments 
contenant  du  plomb,  par  exemple:  poudre,  fard  (les  nourrissons 
peuvent  présenter  de  l'intoxication  saturnine  si  les  nourrices  se 
servent  des  fards  au  plomb),  substances  pour  teindre  les  che- 
veux (2),  peignes  en  plomb,  ondulateur  (un  bâton  en  plomb  recou- 
vert de  cuir),  amadou  contenant  du  chromate  de  plomb  (3)  (pour 
allumer  les  pipes),  pâtisseries  et  bonbons  (colorés  par  le  chromate 
de  plomb).  I^s  intoxications  saturnines  sont  aussi  causées  par  les 
aliments  et  les  boissons  enfermés  dans  des  enveloppes  contenant 
du  plomb  (papier.d'étain  mal  préparé,  papier-parchemin  avec  par- 
fois 0,27  p.  100  de  plomb,  etc.),  par  exemple  :  le  tabac  à  priser  (4), 
le  fromage,  le  thé  ;  le  vin  additionné  de  litharge  (pour  émousscr 
les  acides  libres)  ou  de  sucre  de  saturne  (pour  la  clarification), 
pratique  contre  laquelle  des  prescriptions  ont  été  édictées  dès 
1497;  la  farine  qui  emprunte  le  plomb  à  la  meule  garnie  de 
plomb,  et  les  eaux  minérales  qui  l'empruntent  au  revêtement 
en  plomb  des  siphons.  Conservées  dans  des  bouteilles  en  grès 
munies  de  couvercles  en  étain,  les  boissons  alcooliques  peuvent 
devenir  nuisibles  à  la  santé  :  l'alcool  évaporé  se  condensera  sur 
le  couvercle  et,  s'étant  transformé  en  acide  acétique,  produira  de 

(4)  Thomas,  Brit.med,  Journal,  1887,  II,  p.  349. 

(2)  AuGiER,  Journal  des  sciences  médicales  de  Lille,  l.  IV,  p.  6G5. 

(3)  ScHucHARDT  und  VVehung,  Corresp.  Blàtter,  1893,  p.  14i. 

(4)  Meyer,  Virchow's  Archiv,  1857,  Bd  XI,  p.  1. 
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racéiate  de  plomb.  On  a  vu  des  intoxications  causées  par  du  sucre 
cassé  sur  des  plaques  en  plomb.  Des  particules  de  plomb  se 
détacheraient  du  vernis  pour  planchers  contenant  du  plomb  : 
ces  particules  pourraient  pénétrer  dans  les  voies  respiratoires. 
L'intoxication  chronique  peut  aussi  être  provoquée  par  l'usagée 
médicamenteux  du  plomb. 

Veau  coulant  à  travers  des  conduites  en  plomb  peut  devenir 
nuisible  à  la  santé  dans  certaines  circonstances.  Dans  la  plupart 
des  cas,  elle  sera  considérée  comme  inofFensive.  L'eau  contenant 
de  l'oxygène  n'attaque  le  plomb  que  modérément,  beaucoup  plus 
énergiquement  quand  elle  contient  de  l'acide  carbonique,  et  sur- 
tout quand  sa  teneur  en  cet  acide  est  le  double  de  sa  teneur  en 
oxygène.  L'oxyde  de  plomb  ainsi  produit  se  transforme  en  car- 
bonate et  lentement  en  bicarbonate.  L'oxyde  de  plomb  continue- 
t-il  à  se  former,  il  enlève  au  bicarbonate  de  plomb,  en  l'absence 
de  l'acide  carbonique  libre,  l'acide  carbonique  à  demi  enchaîné^ 
d'où  précipitation  de  tout  le  carbonate  de  plomb  sous  forme 
d'une  couche  protectrice  de  revêtement  insoluble.  Tous  les  bicar- 
bonates alcalins  et  terreux  protègent  cette  couche  de  revêtement, 
tandis  que  les  acétates,  les  sulfates  et  les  sels  ammoniacaux 
la  dissoudraient.  Grâce  à  l'action  de  ces  sels,  l'eau  peut  dis- 
soudre du  plomb,  cette  eau  donnera  alors  naissance  soit  à  un  em- 
poisonnement aigu,  soit,  par  la  consommation  de  petites  quan- 
tités, à  une  intoxication  chronique.  A  ce  que  l'on  affirme,  l'eau 
commencerait  à  devenir  nuisible  à  la  santé  quand  sa  teneur  en 
plomb  oscille  entre  0,35  à  0,75  milligrammes  par  litre  d'eau. 
L'eau  provenant  d'un  réservoir  en  plomb  contient,  il  va  sans  dire, 
plus  de  plomb  :  aussi  cause-t-elle  assez  souvent  des  intoxications. 
On  a  vu  aussi  survenir  une  intoxication  saturnine  par  l'eau 
d'une  pompe  avec  tuyau  en  plomb  (i).  Les  tuyaux  au  voisinage 
d'une  source  de  chaleur  abandonnent  à  l'eau  plus  de  plomb. 

L'organisme  (estomac,  muqueuse -des  voies  respiratoires,  etc.) 
jouit  de  la  propriété  de  transformer  les  composés  plombiques 
insolubles  (litharge,  minium)  en  composés  solubles  et  de  les 
absorber.  La  cètnise  semble  se  dissoudre  grâce  à  l'acide  carbo- 

(1)  Lemaistre,  BuUet,  de  l'Acad,  de  Mèdec,  i900,  no  25,  p.  648. 
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nique  des  tissus.   Même   le  sulfate  de  plomh    peut    provoquer 
l'empoisonnement  pourvu  qu'il    soit  porté  dans  les  bronches  à 
l'état  pulvérulent.  Les  sels  de  plomb  peuvent  aussi  être  absor- 
bès  par  la  peaUy  mais  à  la  condition  expresse  que  les  solutions 
ou  les  onguents  plombiques  soient  concentrés  et  que  les  frictions 
soient  continuées  longtemps  avec  des  brosses  (1).  D'après  les  re- 
cherches faites  sur  les  animaux  (2),  le  plomb  se  répartit,  suivant 
un  ordre  descendant,  dans  les  organes  et  les  tissus  que  voici  : 
foie,  os,  rein,  moelle  épinière,  intestin,  cerveau  et  muscles.  Quant 
aux  autres  organes,  ainsi  qu'au  sang  et  à  l'urine,  on  n'y  en  trouve 
que  des  traces.  Les  sécrétions  nasales,  buccales  et  bronchiques 
sont,  elles  aussi,  ordinairement  dépourvues  de  plomb.    L'élimi- 
nation du  plomb  se  fait  le  plus  énergiquement  par  les  masses 
fécales,  l'urine,  la  salive  (on  l'y  a  trouvé  chez  les  sujets  atteints 
de  paralysie  saturnine)  (3)  et  la  peau  (4).  Même  nettoyée  soigneu- 
sement pour  la  débarrasser  du   plomb  qui  lui  adhérait,  la  peau 
fut  tout  de  même  trouvée  contenant  du  plomb.  Le  fait  suivant 
démontre,  à  n'en  pas  douter,  que  le  plomb  peut  aussi  s'éliminer 
avec  le  lait  :  la  vache   qui  avait  avalé  des  grains  de  plomb  fut 
intoxiquée  par  ce  métal  et,  ainsi  que  nous  l'avons  dit  plus  haut, 
en   mourut;  or,  le  veau,   nourri  avec  le  lait  de  cette  vache,   ne 
tarda  pas  à  mourir  à  son    tour  en   présentant  le  tableau  de  l'in- 
toxication saturnine.  Mais,  à  tout  considérer,   le  plomb  déposé 
clans  les  organes  y  est  si  bien  fixé  qu'il  est  encore  possible  de  le 
trouver  chez  des  personnes  qui,  après  leur  première  attaque  de 
colique  saturnine,  ont  été  soustraites  à  l'influence  du  plomb  pen- 
dant des  années. 

Rien  ne  s'oppose  à  la  supposition  que  n'importe  quel  composé 
plombique,  après  être  absorbé  dans  l'organisme,  se  transforme 
toujours  dans  un  composé  identique  auquel  serait  due  l'action 
toxique  du  plomb.  Les  sels  plombiques  dissous  fournissent 
avec  les  solutions  d'albumine  des  albuminates  de  plomb  solu- 
bles  dans  les  acides,    les  alcalis  et  l'albumine  en  excès.  Grâce 

(1)  L.  Lewin,  Deulsch,  Medicin.  Zeitung,  1883,  n©  12. 

(2)  Heubel,  PathoL  u.  Symptom.  d.  chron.  Bieivèrrf,,  Berlin,  1871. 

(3)  PoucHET,  Gas.  hebdom,de  méd.,  1879,   p.  502. 

(4)  Du  Moulin,  Ann,  et  Buli.  de  la  Soc.  de  Gand,  1884,  p.  172. 
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à  ces  propriétés  des  albuminaies  plombiques,  le  plomb  pénètre 
facilement  dans  la  circulation.  Quant  au  plo7nb  trièthyléy  c'est 
vraisemblablement  après  sa  décomposition  qu'il  provoque  chez 
les  animaux  une  intoxication  saturnine  chronique  (colique  et 
action  sur  le  système  nerveux  central)  (1). 

Les  empoisonnements  aigus  sont,  dans  la  plupart  des  cas,  cau- 
sés par  Vacètate  et  le  sous-acètate  de  plomb.  La  mort  n'est  pas 
survenue  même  après  l'administration  de  25  à  50  gr.  de  sucre 
de  Saturne.  La  guérison  fut  obtenue  dans  l'espace  de  quatre  à 
cinq  jours  après  l'ingestion  de  30  gr.  11  est  inadmissible  qu'un 
phtisique  ait  été  intoxiqué  mortellement  par  4  gr.  de  ce  sel  in- 
géré dans  le  cours  de  dix-huit  jours  (2),  des  hémorrhagies  eus- 
sent-elles môme  été  trouvées  dans  l'estomac  et  l'intestin.  On  a 
observé  la  guérison  survenir  chez  des  adultes  ayant  pris  15  gr. 
d'acétate  de  plomb  et  môme  davantage  (3).  Mort  d'un  nourris- 
son ayant  ingéré  deux  cuillerées  à  café  (4).  Donnée  à  la  dose 
de  20  à  25  gr.,  la  cèruse  provoque  chez  les  adultes  des  phé- 
nomènes d'intoxication  générale  grave.  Dans  un  cas,  il  suffit 
de  la  dose  de  1  ^v.  5,  prise  en  plusieurs  fois  pour  donner  nais- 
sance à  des  ulcérations  buccales;  les  doses  plus  élevées  amènent 
la  mort  chez  les  enfants.  Un  garçon  de  trois  ans  et  demi  ingéra 
un  morceau  de  céruse  de  la  grosseur  d'une  noix  :  guérison. 

Les  empoisonnements  aigus  chez  les  animxiuXy  surtout  par  la 
céruse  ou  par  le  minium,  sont  nombreux.  Le  pouls  peut  être 
normal,  augmenté  ou  diminué  (5).  S'y  associent  :  ptyalisme, 
constipation  avec  coliques,  refus  du  lait,  vertiges,  crampes  des 
muscles  (par  exemple  des  masséters),  mydriase,.  perte  de  la  vue, 
convulsions,  manie  périodique  ou  paralysie.  Une  vache  ayant 
reçu  48  gr.  d'acétate  de  plomb  en  trois  jours,  et  une  autre  52  gr. 
tombaient  malades  après  sept  ou  huit  jours  en  présentant  des 
symptômes  convulsifs  ou  paralytiques. 

Les  phéno7nenes  d'intoxication  chez  Vhomme  éclatent  seule- 

(1)  Harnagk,  Arch,  f.  exp.  Path.  u.  Pharmak.,  Bd  IX,  p.  152. 

(2)  Israël,  Berliner  klin,  Wochenschr.,  4895,  p.  575. 

(3)  Gasco,  El  siglo  med,,  1881,  4  sept. 

(4)  Aigre  et  V.  Planchon,  Ann.  d'hyg.,  1890,  t.  XXIV,  p.  444. 
^5)  L.  Lbwin,  DeuUsche  Medic,  Wochenschv,,  1897,  u^  12. 
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ment  après  quelques  heures,  même  s'il  s'agit  de  Tacétate  de 
plomb.  Ont  été  observés  :  goût  métallique  répugnant,  sensation 
de  brûlure  pu  douleurs  au  pharynx,  à  l'œsophage  et  dans  l'esto- 
mac, nausées  et  vomissements,  selles  sanguinolentes,  le  ventre 
pour  la  plupart  rétracté,  sensible  à  la  pression,  crampes  stomaca- 
les et,  l'absorption  du  poison  continuant,  paralysie  de  la  muscu- 
lature intestinale  et  constipation  consécutive.  Le  corps  est  cou- 
vert de  sueur,  l'haleine  est  fétide,  la  respiration  est  laborieuse, 
les  malades  se  plaignent  de  douleurs  aux  extrémités  et  de  four- 
millements, et  les  battements  cardiaques  deviennent  moins  fré- 
quents et  moins  énergiques.  S'y  associent  parfois,  entre  autres  : 
vertiges,  lassitude,  céphalée,  anesthésie  et  phénomènes  paralyti- 
ques. Dans  des  cas  rares  les  malades  meurent  en  convulsions  et 
après  avoir  perdu  connaissance.  Les  mouvements  spasmodiques 
des  membres  supérieurs,  ainsi  que  les  convulsions  généralisées, 
à  part  l'insomnie,  l'haleine  fétide  et  la  constipation,  peuvent 
constituer,  à  eux  seuls,  tout  le  tableau  symptomatique  de  l'into- 
xication. Ils  furent  observés  chez  un  enfant  auquel  on  avait 
donné  le  sein  dont  le  mamelon  gercé  était  badigeonné  avec  de  la 
céruse.  A  titre  exceptionnel,  dans  un  autre  cas,  apparurent,  dès 
le  troisième  jour  après  l'administration  de  lgr.50  de  cè^mse  à 
doses  réfractées,  un  liseré  saturnin  bien  accusé  et  une  stomatite 
avec  ulcérations  étendues  (1).  Dans  la  majorité  des  cas  l'améliora- 
tion survient  au  bout  de  trois  jours,  ('cependant  une  intoxication 
chronique  peut  se  développer  déjà  après  treize  jours.  L'usage 
thérapeutique  des  sels  plomhiqf ces  (^cî'Vàie  de  plomb  à  l'intérieur, 
compresses  cVeau  hUinche^  onguent  de  Saturne)  a  provoqué  parfois 
des  phénomènes  d'intoxication  aiguë  ou  chronique.  Ces  accidents 
ne  surviennent  que  chez  des  sujets  prédisposés.  Outre  les  exan- 
thèmes, la  cardialgie,  les  coliques,  la  néphrite,  les  troubles  visuels, 
le  collapsus  et  la  dyspnée,  la  resj)iration  de  Cheyne-Stokes  ou  seu- 
lement des  accès  d* asthme^  on  a  encore  noté  :  raideur  du  cou,  paré- 
sie,  paralysie,  convulsions  et  fièvre.  La  guérison  survient  dans  la 
majorité  des  cas  après  un  certain  laps  de  temps  ;  plus  rares  sont  les 
paralysies  qui  persistent  pour  quelque  temps  ou  pour  toujours. 

(1)  S<:iiMiDT,  Centraùl.  f.  Idin.  Med.,  1891,  no  2«. 
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Autopsie.  —  Dans  les  cas  plus  légers,  on  a  trouvé  la  muqueuse 
gaslro-iniesiinale  recouverte  d'un  enduit  gris-blanchâtre  sous 
lequel  peuvent  exister  des  ulcérations.  Le  poison  a-t-il  agi  plus 
longtemps,  les  muqueuses  sont  recouvertes  d'une  couche  gris- 
cendré,  l'inflammation  gagne  aussi  les  couches  profondes  qui  sont 
ratatinées,  parfois  ecchymosées  et  ulcérées.  Exsudât  séreux 
dans  les  méninges  cérébrales  et  spinales,  infiltration  inflamma- 
toire dans  les  reins  et  les  poumons. 

INTOXICATION   SATURNINE   CHRONIQUE.    —    A.    Troubles     de 

l'état  général  et  des  échanges.  —  Même  lorsque  le  poison  n'a 
pas  été  ingéré  directement  par  la  bouche,  les  troubles  digestifs, 
ainsi  que  l'amaigrissement  consécutif,  doivent  toujours  être  mis 
sur  le  compte  de  l'action  directe  du  plomb  sur  l'estomac.  Dimi- 
nution du  nombre  des  globules  sanguins  rouges  et  de  l'hémoglo- 
bine. Coïncident  avec  la  perte  des  forces  :  tension  vasculaire 
plus  élevée,  aspect  cachectique,  gris-plombé  ou  légèrement  icté- 
rique,  tremblements  des  mains,  sécheresse  de  la  peau,  haleine 
fétide  (haleine  plombique),  parfois  dégoût  pour  les  aliments, 
nausées,  vomissement  et  ralentissement  ou  accélération  du  pouls. 
Dans  un  cas,  les  symptômes  du  saturnisme  consistaient  exclusive- 
ment en  :  respiration  laborieuse  (asthme  saturnin),  sensation  de 
constriction  à  la  poitrine,  toux  et  sueurs.  Après  la  cessation  des 
troubles  visuels  et  psychiques  on  a  vu  survenir  chez  un  homme  : 
toux,  matité  au  sommet,  râles  crépitants,  haleine  fétide,  hémop- 
tysies  ;  mort  par  gangrène  pulmonaire.  Vasthme  saturnin  est 
surtout  fréquent  à  la  suite  des  inhalations  de  plomb  finement 
pulvérisé  (céruse,  ou  nettoyage  des  casses  à  l'aide  d'un  soufflet). 
Il  débute  par  de  légers  troubles  respiratoires  auxquels  font  suite: 
agitation,  palpitations,  sensation  de  picotement  au  diaphragme 
dans  l'inspiration  profonde,  toux  ;  et,  six  heures  environ  plus  tard, 
éclate  un  accès  d'asthme  type  avec  expectoration  visqueuse.  Je 
ne  crois  pas  pouvoir  attribuer  à  ces  accès,  qui  peuvent  aussi  être 
consécutifs  à  l'emploi  thérapeutique  du  plomb,  une  origine  cen- 
trale. Ainsi,  par  exemple,  les  troubles  respiratoires  causés  par 
lésions  centrales  dans  la  région  du  pneumogastrique,  consistent 
seulement  en  accélération  du  pouls  et  delà  respiration.  Le  satur- 
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nisme  chronique  peut  aussi  donner  naissance  à  des  lésions  val- 
vulaires  (rétrécissement  mitral).  Il  y  a  déjà  longtemps  que  Tin- 
suffisance  aortique  précédée  de  dyspnée,  de  toux  et  d'hémopty- 
sies  qui  était  survenue  chez  une  femme  occupée  à  nettoyer  les 
caractères  d'imprimerie,  fut  considérée  comme  étant  d'orig-ine 
saturnine.  L'albuminurie  n'est  pas  une  rareté,  mais  ou  n'est  ce- 
pendant pas  autorisé  à  attribuer  quelques  symptômes  d'origine 
cérébrale  ou  d'une  autre  provenance  à  l'intervention  de  l'urémie. 
Dans  l'anémie  saturnine,  le  fer  s'élimine  par  la  peau. 

Le  premier  symptôme  pathognomonique  consiste  souvent  en 
un  liseré  sombre  des  gencives  ramo/^/>.s,  ratatinées  dans  la  plupart 
des  cas;  du  reste,  il  peut  faire  défaut.  Tantôt  il  se  dessine  sous 
forme  d'un  trait  à  peine  perceptible  sur  une  ou  plusieurs  dents 
incisives  et  surtout  aux  canines  de  la  mâchoire  inférieure,  tantôt 
c'est  une  large  bande  occupant  toutes  les  dents.  On  ne  le  trouve 
pas  ordinairement  chez  les  sujets  ayant  perdu  les  dents  ou  aux 
espaces  interdentaires.  Très  parement  on  voit  l'empreinte  du  liséré 
saturnin  sur  la  muqueuse  buccale.  J'ai  démontré  la  présence  du 
plomb  dans  des  dents  semblables.  Le  liséré  est  formé  par  du  sulfure 
de  plomb  qui  peut  se  produire  grâce  à  l'hydrogène  sulfuré  con- 
tenu dans   la    bouche.  Il   faut  faire  attention  à    ce  que  Ton  ne 
prenne  pas  pour  un  liseré  saturnin  le   liseré  noir  dû  à  l'emploi 
des  poudres  dentifrices  contenant  du  charbon.  L'examen  micro- 
chimique (que  l'on  peut  entreprendre  sur  les  tissus  vivants)  per- 
met de  trancher  facilement  la  question  :  le  sulfure  de  plomb  est 
soluble  dans  l'acide  azoti(|ue,  tandis  ([ue  les  particules  charbon- 
neuses  ne  s'y  dissolvent  pas.  La  pointe  de  la  langue  est  parfois 
noire,   ainsi  qu'en   témoigne   le   nourrisson  qu'allaitait  pendant 
huit  jours  environ  une  femme  dont  le  mamelon  était  badigeonné 
avec  un  onguent  à  la  céruse.  La  parotidite  saturnine  chronique, 
unilatérale  ou  double,  parfois  douloureuse,  se  rencontre  fréquem- 
ment et  peut  être  accompagnée  d'une  stomatite  très  marquée  (1). 
Ia"  plomb  s' éliminant  par  la  peau^  |)eut  être  décelé  comme  sul- 

(i)  TumjatA:iS,  Contribution  à  i'êtude  de  manifestations paroiid.,  thèse  de  Paris,  189?). 
—  CnouTKS,  Gaz,  hebd,  de  Afédec,  1897,  ii®  11.  — Achard,  La  France  wef//r.,  1896, 
p.  832. 
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furo  de  ploinl)  on  enduisant  la  poau  d'uno  solution  de  sulfuiv 
de  sodium  à  o  pour  100.  La  puissance  sexuelle  serait  abaisséi' 
chez  rhonime  (dès  l'antiquité  le  plomb  passait  pour  amener  hi 
frigidité)  et,  dans  des  cas  très  rares,  il  amène  l'atrophie  du  tes- 
ticule. Des  vaches  qui  se  désaltéraient  à  un  petit  ruisseau  conte- 
nant du  plomb  provenant  d'une  plomberie  voisine,  ont  présenté 
des  troubles  sexuels  (conception  anormale,  avortement,  etc.). 
Soumises  à  la  même  cause  morbigène,  les  oies  et  les  canes  four- 
nissaient souvent  des  œufs  nains.  Chez  les  femmes  on  a  observée: 
diminution  ou  même  cessation  complète  de  la  sécrétion  lactée, 
arifiènorrhèe  (1),  règles  précoces  ou  retour  des  règles  après  la 
ménopause,  dans  un  cas  vaginisme,  souvent  avorternenty  en- 
fants morts-nés.  Les  fœtus  et  les  nouveau-nés  ont  la  tête  aug- 
mentée de  volume  et  de  forme  toute  particulière  (2)  caractérisée 
par  des  tubérosités  frontales  et  pariétales  très  saillantes  :  cette 
tête  presque  quadrangulaire  rend  très  difficile  l'issue  hors  des 
organes  maternels.  Les  enfants  sont  parfois  atteints  de  cachexie 
saturnine.  Dans  un  village  hessois  presque  tous  les  habitants 
s'adonnent  au  vernissage  de  la  poterie  et,  par  conséquent,  sont 
plus  ou  moins  saturnins;  or,  la  mortalité  des  enfants  y  est  de 
50  pour  100  dans  les  cinq  à  six  premières  années  de  leur  vie.  Les 
survivants  sont  atteints  d'hydrocéphalie  et  de  mégalocéphalie. 
Une  compositrice,  ayant  souftert  pendant  douze  ans  d'accidents 
saturnins,  s'est  mariée  à  un  compositeur  saturnin  lui  aussi  :  sur 
cinq  grossesses,  il  y  eut  quatre  avortements,  et  le  dernier  enfant 
mourut  de  convulsions  à  l'âge  de  sept  mois  ;  à  la  sixième  gros- 
sesse, il  y  eut  accouchement  prématuré  et  mort  de  l'enfant  le 
(|uinzième  jour.  A  l'autopsie  :  cirrhose  hépatique;  le  foie,  du 
poids  de  45  gr.^  contenait  16  p.  100  environ  de  plomb.  Dégé- 
nérescence de  l'épithelium  rénal,  prolifération  du  tissu  inters- 
titiel, endartérite  dans  un  grand  nombre  d'organes. 

[L*influeuce  du  saturnisme  sur  la  grossesse  et  le  produitde  la  conception  a  été 
l'objet,  de  la  part  du  docteur  Balland,  d'un  travail  fait  en  1896  sous  la  direction 


(1)  Strbcht  Dowse,  Med.  Times  and  (insette,  1867,  p.  387. 
(i)  Paîl,  (iacHtP  dfix  hôpitaux,  4861,  n"  35. 
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de  mon  collègue  et  ami  le  professeur  Pinard  pour  la  partie  clinique,  et  sous  la 
mienne  en  ce  qui  regarde  la  toxicologie (i).  Les  recherches  de  Féré  avaient  déjà 
démontré  l'influence  néfaste  des  poisons  sur  Tœuf,  soit  avant,  soit  au  cours  de 
rincubation  ;  mais,  en  ce  qui  concerne  le  plomb,  tout  au  moins,  il  n'avait  pas 
été  fait  de  recherches  expérimentales  tendant  à  démontrer  le  passage  de  la  subs- 
tance toxique  de  la  mère  au  fœtus  et  essayant  d'évaluer  la  proportion  de  poison. 
Le  chiffre  élevé  de  fausses-couches  chez  les  femmes  exposées  aux  causes  avérées 
d'intoxication  saturnine,  celui  de  la  morti-natalité  et  la  grande  mortalité  chez 
les  enfants  des  ouvriers  maniant  le  plomb  et  ses  dérivés  avaient  depuis  Iouilt- 
temps  attiré  l'attention  ;  et  il  n'était  pas  sans  intérêt  de  chercher  à  fixer  expéri- 
mentalement le  mécanisme  au  moyen  duquel  se  réalisait  cette  intoxication.  Après 
les  expériences  de  Mayer,  en  1817,  qui  retrouva  dans  l'urine  des  nouveau-nés  le 
ferrocyanure  de  potassium  administré  à  la  mère  au  moment  de  l'accouchement 
et  surtout  après  les  expériences  encore  plus  décisives  de  Flourens  avec  la  ga- 
rance,il  devint  évident  que  les  substances  toxiques  et  médicamenteuses  se  trans- 
mettaient de  la  mère  au  fœtus  par  la  voie  de  la  circulation  placentaire.  J'ai  pu, 
en  effet,  constater  avec  toute  certitude  la  présence  de  quantités  de  plomb,  très 
faibles  mais  parfaitement  appréciables  dans  le  placenta,  dosables  dans  le  lait, 
chez  des  femmes  saturnines  et  des  femelles  d'animaux  intoxiquées  expérimen- 
talement. 

Les  résultats  des  statistiques  rapportées  parM.  Balland  sont  des  plus  démons- 
tratifs. Sur  138  grossesses  on  trouve  56  enfants  vivants  et  82  morts  se  décom- 
po.sant  ainsi  :  36  avortements,  9  mort-nés  et  37  enfants  morts.  Il  y  eut  57  accou- 
t'hcments  prématurés  et  45  accouchements  à  terme.  Je  ne  puis  que  renvoyer  le 
lecteur  que  ces  délails  intéresseraient  à  la  lecture  des  tableaux  dressés  par  M.  Bal- 
land et  (1*011  il  résulte  que,  pour  les  femmes,  la  profession  donnant  lieu  au  plus 
grand  nombre  d'intoxiquées  est  celle  de  typographe  (2i  accouchées  et  li  intoxi- 
quées). Laconséquencc  immédiate  de  l'intoxication  est  de  provoquer  un  nombre 
d'accouchements  prématurés  et  d'avorîoincnts  équivalautaux  deux  tiers  du  nom- 
bre totid.  Quant  aux  résultats  des  grossesses,  l'intoxication  est  responsable  d'une 
mortalité  d'environ  50  p.  100.  Les  femmes  qui  accouchent  à  terme  ne  donnent 
le  jour  qu'à  des  enfants  faibles,  d'un  poids  très  inférieur  à  la  normale,  et  qui 
meurent  dans  les  premiers  mois  ou  les  premières  années.  Pour  la  presque  tota- 
lité des  accouchements  prématurés,  les  enfants  ne  sont  pas  viables. 

Les  résultats  des  expériences  effectuées  sur  les  animaux  concordent  en  tous 
points  avec  les  faits  cliniques  :  débilité  de  la  mère,  intoxication  du  produit  de  la 
conception  qui  se  trouve  directement  touché  par  l'intoxication  maternelle.  Les 
conséquences  du  saturnisme  sur  le  fœtus  et  sur  la  mère  sont  en  rapport  direct 
avec  le  degré   de  l'intoxication  ;  ce  qui  permet  de  comprendre  que  chez   une 


(1)  J.  I^ALLANu,  Influence  ffu  saturnisme  sur  la  marche  de  la  f/rossesscy  le  produit  de  la 
conception  et  l'allaitement,  Hecherches  cliniques^  e.rpêrimentalcs  et  to,ricolbfji(/ucs.  Thrse 
i\v  Paris,  4H9C. 
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même  femme  il  se  produise  tantôt  des  avorteraents,  tantôt  des  accouchements 
prématurés,  tantôt  des  accouchements  normaux  avec  des  enfants  naissant  plus 
ou  moins  viables.  La  susceptibilité  et  Timpressionnabilité  individuelles  s'ob- 
servent chez  les  femelles  d^animaux  comme  chez  la  femme,  les  unes  résistant 
alors  que  les  autres  présentent  des  accidents  graves  pour  des  doses  égales 
absorbées.  Le  passage  du  plomb  dans  le  lait,  et  l'intoxication  consécutive  des 
petits  par  le  lait  de  la  mère,  ont  pu  être  démontrés  dans  une  série  d'expériences 
exécutées  dans  des  conditions  de  certitude  parfaite.] 

Un  nouveau  facteur,  jusqu'ici  inconnu,  est  sans  doute  néces- 
saire pour  que  survienne  la  goutte  saturnine^  c'est-à-dire,  pour 
que  les  urates  se  déposent  dans  les  reins,  ainsi  qu'on  l'admettait 
jusqu'à  présent,  ou  pour  qu'il  y  ait  surproduction  d'acide  urique 
se  trouvant  dans  le  sang.  La  goutte  saturnine,  tout  à  fait  sem- 
blable à  la  goutte  ordinaire,  s'étend  rapidement  à  un  grand 
nombre  d'articulations  et  amène  facilement  la  formation  des  to- 
phus  et  diverses  déformations.  Cette  maladie  se  rencontre  le  plus 
souvent  chez  les  saturnins  âgés  de  trente  à  cinquante  ans  et  qui 
ont  longtemps  travaillé  le  plomb  (1).  Un  peintre  ayant  eu  déjà 
des  coliques  de  plomb  fut  atteint  subitement  d'arthrite  urique 
(tuméfaction  des  jointures,  douleurs  dans  un  gros  orteil)  contre 
laquelle  l'acide  salicylique  s'est  montré  impuissant;  bientôt  sur- 
vint Vurèthrite  urique  (blennorrhagie  goutteuse).  Il  était  possi- 
ble d'exclure  à  coup  sûr  la  blennorrhagie  et  les  affections  pros- 
tatiques (2). 

Les  troubles  dans  l'échange  des  matières ^  survenant  dans  le 
cours  du  saturnisme  et  pendant  les  exacerbations,  sont  confirmés 
aussi  par  l'examen  chimique.  Ont  été  observés  :  augmentation 
surprenante  de  l'urée  et  des  chlorures,  élimination  de  l'azote 
augmentée  pendant  l'accès  aigu,  tandis  que  la  quantité  d'acide 
urique  est,  dans  l'accès  dégoutte  et  des  coliques,  à  la  limite  infé- 
rieure de  la  normale  et,  en  cas  d'intoxication  chronique,  oscille 
dans  les  limites  de  la  normale.  Dans  plusieurs  cas  on  a  trouvé 
une  hématoporphyrinurie.  Les  troubles  dans  l'échange  des  maté- 
riaux des  os  se  manifestent  comme  carie  et  nécrose  (os  del'avant- 


(\)  NoBÉcouRT,  La  Semaine  mèdic,  1897,  n**7. 

(2)  ^vmkkhek,  Deutsche  med.  Wochensrhr.,  \f^\'it,  p.  i81. 
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bras,  de  la  cuisse,  les  côtes,  le  sternum,  mais  surtout  maxillaire 
supérieur);  chez  les  animaux  on  a  trouvé  des  dépôts  de  phos- 
phate de  chaux  dans  les  reins. 

A  Vautopsie  des  saturnins  on  a  constaté  :  dégénération  grais- 
seuse et  atrophie  des  glandes  stomacales^   hypertrophie  de  la 
sous-muqueuse  gastro^intestinale  par  suite  de  la  prolifération  du 
tissu  conjonctif  et  de  l'épaississement  de  la  gaine  adventice  des 
vaisseaux,  atrophie  de  la  muqueuse  du  jéjunum,  de  l'iléon  et  du 
colon  ascendant  et  dégénérescence  graisseuse  des  tuniques  mus- 
culaires de  l'intestinal).  A  trois  reprises,  on  a  trouvé,  dans  le 
duodénum  des  saturnins,  des  ulcères  arrondis.  Chez  les  lapins 
intoxiqués  par  Vacétate  de  plo7nbj  l'inflammation  de  la  muqueuse 
intestinale  s'élend  jusqu'à    la  tunique  musculaire.  L'épithélium 
des  glandes  de  Lieberkuhn  présente  des  figures  de  karyokinèse  ; 
Tendothélium  des  petits  vaisseaux  sanguins  était,  çà  et  là,  en  voie 
(le  division  nucléaire.  Le  plomb  s'éliminant  par  le  rein  peut  pro- 
voquer une  néphrite  chronique  atrophique.  On  a  noté  dans  une 
partie  de  la  substance  corticale  :  diminution,   voire  disparition 
des  canalicules  urinifères,    prolifération  du  tissu  conjonctif  in- 
terstitiel, oblitération  ou  dégénérescence  hyaline  des  glomérules 
de  Malpighi  et  de  leurs  vaisseaux.  \J inhalation  d'acétate  de  plomb 
provocjue,   elle   aussi,   des  altérations  rénales  (2).   La  néphrite 
chronique    atrophique    peut  amener  rhyj)ertrophie   cardiaque, 
l'ascite,    etc.    Chez   les  sujets   ayant  eu    des  accès  de   coliques 
saturnines,  Vatrophie  dit  foie  csi  très  frécpiente.  Le  protoplasma 
du    foie   a   subi  chez  les  animaux  une   dégénérescence   :   il  est 
nécrosé  et  tombé  en  détritus  granuleux.  Fériangiocholite,  d'abord 
purement  exsudative,  allant  progressivement  jusqu'à  néofornia- 
tion  du  tissu  conjonctif:  en  d'autres  termes,  nous  avons  affaire 
à    une    périangiocholite   chronique  hyper  plastique    très    accu- 
sée (3). 

De  tout  ce  qui  précède  il  résulte  que  le  plomb  provoque  ladégé^ 
nérescence  des  éléments  spécifiques  des  organes,  quil  agit  sur  les 
vaisseaux  sanguins,  qu'il  diminue  l'élasticité  des  parois  arté- 

(1)  KussMAUL,  Arch.  f,  klin.  Med.,  Bd  IX,  p.  28?'». 
(t)  Stieglitz,  Arch,  f.  Psychiatrie,  Bd  XXIV,  .(,1. 
(3)  CoEN  und  d'Ajutolo,  Zieglers  Beitr.,  Bd  II!,  Heft  5. 
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r telles  et  quil  donne  naissance  à  des  foye^^s  inflammatoires  et  à 
la  nèoformxition  du  tissu  conjonctif. 

B.    Troubles  de   la   sensibilité.  —  Ils  comprennent  : 
1.  Coliques  de  plomb  (coliques  saturnines).  Elles  ont  été  obser- 
vées quatre  cent  ving^t-sept  fois  en  sept  années  dans  une  seule  et 
même  zinguerie. 

Un  sujet  ayant  présenté  depuis  long-temps  divers  troubles 
digestifs  ressent,  surtout  après  les  repas,  de  la  pesanteur  à  l'épi- 
gastre  ou  des  douleurs  lancinantes  à  la  région  ombilicale  ou  aux 
hypochondres,  et  immédiatement  après  éclate  un  accès  de  colique 
persistant  presque  sans  rémission  aucune  durant  quelques  jours, 
et  parfois  se  prolongeant  pendant  quelques  semaines  avec  des 
intermittences  plus  ou  moins  considérables.  Le  malade  garde  le 
lit  à  cause  des  douleurs  térébrantes  survenant  par  accès  et  s'exa- 
cerbant  surtout  la  nuit;  ces  douleurs  sont  ordinairement  loca- 
lisées à  la  région  ombilicale,  mais  avec  des  irradiations  possibles 
vers  le  testicule,  par  exemple,  ou  le  vagin  ;  elles  s'atténuent  par 
la  pression.  Pendant  l'accès,  tous  les  muscles  abdominaux  sont 
contractures  et  le  ventre  est  creusé  en  gouttière.  L'accès  dou- 
loureux est  toujours  apyrétique.  Quand  les  douleurs  sont  à  leur 
apogée,  on  peut  observer  :  ténesme,  strangurie,  ischurie  avec 
oligurie,  rarement  albuminurie,  urobilinurie  et  soif.  Le  pouls 
est  ordinairement  ralenti  (1),  quelquefois  élevé  et  dur  (comme 
un  fil  de  fer  fortement  tendu).  La  respiration  n'est  accélérée  que 
quand  les  douleurs  sont  au  point  culminant  (asthme  saturnin). 
Le  malade  ne  va  à  la  garde-robe  qu'au  bout  de  quelques  jours 
ou  même  après  une  semaine.  La  diarrhée  ne  s'observe  que  rare- 
ment; au  contraire,  dans  les  intervalles  des  accès,  le  malade  est 
souvent  tourmenté  de  nausées  et  de  vomissements.  Chez  cer- 
tains malades  l'insomnie  alterne  avec  des  réveils  en  sursaut 
fréquents.  Après  la  cessation  de  l'accès,  les  douleurs  lancinantes 
et  les  crampes  qui  existaient  quehjuefois  auparavant  peuvent 
réapparaître  exacerbées.  Quelques  ouvriers  ont  des  coliques  à 
deux  et  jusqu'à  dix  reprises  différentes  ;  les  récidives  peuvent 

A)  L.  Lewin,  I.  c. 
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apparaître  à  des  intervalles  éloignés  sans  que  le  malade  se  soit 
exposé  de  nouveau  à  Vaction  nocive  dic  plomb.  La  mort  ne  sur- 
vient que  dans  1  pour  100  environ  de  tous  les  cas  de  colique. 
Elles  éclatent  le  plus  souvent  au  cours  des  mois  d'été,  quand  la 
transpiration  cutanée  est  activée  aux  dépens  de  l'excrétion  uri- 
naire  ;  ou  bien  à  la  suite  des  affections  rénales,  même  les  plus 
légères,  qui  diminuent  l'élimination  du  plomb  par  le  rein  (1).  La 
cause  directe  de  la  colique  saturnine,  c'est  l'irritation  des  nerfs 
vaso-moteurs  ou  des  ganglions  intestinaux. 

2.  Larthralgie  saturnine.  Peuvent  être  considérés  comme 
précurseurs  la  faiblesse  musculaire,  l'engourdissement  des 
membres  et  la  lassitude.  L'arthralgie  se  caractérise  par  une  dou- 
leur rémittente  ressentie  principalement  aux  muscles  fléchisseurs 
des  membres  inférieurs,  plus  rarement  aux  fléchisseurs  des 
membres  supérieurs,  mais  aussi  à  d'autres  muscles,  os,  articu- 
lations. La  fièvre  n'est  pas  constante.  Ces  douleurs  rendent  tou- 
jours les  membres  atteints  impotents  et  s'accompagnent  souvent 
de  secousses  et  de  raideur.  L'accès  se  termine  dans  l'espace  de 
cinq  à  huit  jours,  rarement  après  avoir  persisté  pendant  des  se- 
maines. La  paralysie  consécutive  est  absolument  exceptionnelle. 
On  a  observé  souvent  la  tuméfaction  des  jointures  et  des  névral- 
i5:ies  (nerfs  frontal,  sous  et  sus-orbitaire,  etc.).  Le  point  de  dépari 
(le  l'arthralgie  a  été  cherché,  entre  autres,  dans  les  muscles  ou 
les  appareils  moteurs  centraux. 

3.  Trophonévroses  saturnines.  Chez  un  homme  ayant  eu  la  co- 
lique de  plomb,  on  a  vu  apparaître  aux  mains,  aux  orteils  des 
taches  rouge-bleuâtres  et  des  j)hlyctènes  avec  un  contenu  noi- 
râtre. L'éruption  était  douloureuse.  Les  bains  d'oxygène  ont  fait 
disparaître  tous  ces  symptômes.  Dans  d'autres  cas  (aliments 
servis  sur  une  assiette  en  étain  contenant  du  plomb)  il  se  fit,  sur 
diverses  parties  du  corps,  une  éruption  constituée  par  des  ta- 
ches presque  noires  et  des  papules;  disparition  dans  l'espace  de 
six  à  huit  semaines.  Dans  des  cas  isolés  on  a  noté,  chez  les  satur- 
nins, la  formation  de  bulles  dans  la  bouche,  sur  le  voile  du  pa- 
lais, le  pharynx  et  le  larynx. 

(\)  L.  Lewin,  ReaUEncyrlop.  d.  ges.  Heilk.,  Bd  III,  article  plomb. 
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faveur  d'une  névrite,  accessible  à  la  thérapeutique,  du  moins  au- 
tant qu'il  s'agit  encore  d'inflammation  aig^uë  et  qu'il  n'existe  pas 
encore  de  dégénération  atrophique.  c)  Troubles  visuels  avec  pa- 
pillite  très  accusée  (hémorrhagie  au  bord  du  renflement  du  nerf 
optique  et  rétrécissement  des  artères  de  la  rétine).  Ils  peuvent 
éclater  d'une  manière  aiguë  (cécité  brusque)  ou  progresser  lente- 
ment jusqu'à  se  terminer  par  l'amaurose  et  l'atrophie  du  nerf 
optique.  Ils  sont,  dans  la  majorité  des  cas,  accompagnés  de 
symptômes  cérébraux  et  d'autres  symptômes  généraux.  Dans 
un  cas  semblable,  on  a  trouvé  atrophiés  les  vaisseaux  du  nerf 
optique,  de  la  rétine  et  de  la  choroïde.  Cette  forme  correspond 
au  pronostic  le  plus  grave;  toutefois,  on  a  observé  quelques 
cas  de  guérison  relative,  d)  Troubles  visuels  avec  rètinite  albu- 
niinurique.  Peiwent  y  être  associés  :  Paralysie  des  muscles  ex- 
ternes de  l'œil  (ophthalmoplégie  externe),  diplopie,  asthénopie, 
diminution  du  pouvoir  accommodateur,  diminution  de  l'acuité 
visuelle.  On  a  vu  l'hémianopsie  homonyme  guérir,  mais  j)arfois 
elle  est  incurable  (1). 

6.  Surdité  saturnine^  anosmie  saturnine  uni  ou  bi-latérale, 
ainsi  que  ageustie  saturnine.  Le  malade  peut,  par  exemple,  n'a- 
voir perdu  que  la  sensation  de  l'acide,  mais  dans  d'autres  cas  on 
note  l'absence  de  toute  sensation  gustative. 

C.  Troubles  cérébraux  (Encéphalopathie  saturnine).  —  Us 
surviennent  seuls  ou  en  compagnie  d'autres  troubles  saturnins, 
parfois  déjà  six  mois  après  le  début  du  travail  et  peul-étn*  de 
préférence  chez  les  alcoolicjues.  Ils  se  préseiitcMit  sous  (jualre 
aspects  diff'érents  :  (i)  forme  délirante  ne  persistant,  dans  la 
majorité  des  cas,  que  pendant  quelques  jonrs,  j)arfois  précédée 
par  un  stade  mélancolique  et  accompagnée  quelquefois  d'halliiri- 
nations  et  d'illusions.  Ce  délire  fait  rarement  place  à  un  élat 
physique  ressemblant  à  la   paralysie  générale,  b)  Forme  tnélan- 

(\)  Bergmeister,  Wiener  med.  Blàttei\  i886,  p.  169:  —  Uiituoff,  Arch.  ftïr  Ophalm., 
Bd  XXXIH,  p.  271.  Les  champs  visuels  représentés  dans  la  figure  ci-dessus  (fig.  8) 
ont  été  fournis  par  un  peintre  dont  les  troubles  visuels  dataient  de  neuf  mois  : 
atrophie  partielle  du  nerf  optique,  décoloration  atrophique  des  moitiés  externes  des 
papilles,  acuité  visuelle  diminuée,  perte  absolue  de  la  vision  centrale  avec  inté- 
li^ité  du  champ  visuel  périphérique. 
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colique  avec  conceptions  délirantes  (hallucinatoires),  c)  Forme 
comateuse  persistant  un  à  deux  jours  (jactitation,  gémissements, 
grincement  de  dents),  dont  le  pronostic  est  le  plus  grave  et  d) 
forme  convulsive.  Les  convulsions  surviennent  quelquefois  isolé- 
ment, présentent  parfois  une  durée  allant  jusqu'à  trente  minutes 
et  portent  l'empreinte  de  Vèpilepsie  ou  de  Véclampsie  saturnine, 

11  serait  sans  utilité  aucune  de  vouloir  délimiter  exactement 
les  diverses  formes  de  l'encéphalopatliie  saturnine,  beaucoup 
d'autres  symptômes  cérébraux  intervenant  sans  qu'il  soit-  possi- 
ble d'assigner  la  période  de  l'affection  à  laquelle  ils  apparais- 
sent habituellement.  S'y  rapportent  les  symptômes  morbides 
que  voici  :  céphalée  et  douleurs  persistantes  aux  membres  avec 
ou  sans  anémie,  mouvements  choréiques.  vertige,  tremblement 
des  extrémités  et  marche  titubante,  insomnie,  hyposthénie  gé- 
néralisée, hémianesthésie,  hémiplégie,  troubles  de  la  parole, 
aphasie  souvent  associée  à  l'hémianopsie,  accélération  du  pouls 
et  de  la  respiration  sans  affections  cardiaques  ni  pulmonaires 
concomitantes  (troubles  cérébraux  dans  le  domaine  du  pneu- 
mogastrique), troubles  dans  les  domaines  du  facial,  de  l'a- 
cousti([ue  et  du  glossopharyngien,  très  rarement  dans  celui  de 
l'hypoglosse.  L'aflPection  peut  aussi  persister  pendant  deux  mois 
en  présentant  le  tableau  clinique  de  la  Kèvre  typhoïde.  La  mé- 
moire, l'intelligence  et  la  volonté  sont  touchées.  Quelques  ma- 
lades deviennent  irritables,  maussades  ou  présentent  des  accès 
d'angoisse  (neurasthénie  saturnine).  Certains  cas  caractérisés  par 
l'amaurose,  l'hémianesthésie,  l'ageustie,  l'anosmie,  sont  consi- 
dérés par  Charcot  comme  attribuables  à  l'hystérie,  qui,  restée 
jusqu'ici  latente,  est  devenue  active  grâce  à  l'influence  du  plomb 
comme  agent  provocateur. 

La  mortalité  des  sujets  atteints  d'eiicéphalopathie  saturnine 
est  de  23  p.  100  environ.  Quelques  symptômes  d'origine  centrale, 
tels  que,  par  exemple,  paralysie  faciale,  gène  de  la  déglutition, 
hémianopsie,  hémianesthésie,  peuvent  disparaître  après  quelques 
jours,  mais  parfois  ils  persistent  pendant  des  années.  La  cause 
de  cette  aflPection  doit  être  cherchée  dans  l'action  du  plomb  sur 
le  cerveau.  On  a  démontré  à  plusieurs  reprises  la  présence  du 
plomb  dans  le  cerveau,  parfois  même  sous  forme  de  chromate  de 
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plomb.  Chez  un  sujet  ayant  succombé  à  Vépilepsie  saturnine^  on  a 
retiré  du  cerveau  environ  lgr.l7  p.  1000  de  sulfate  de  plomb. 
Quant  au  coma,  etc.,  on  en  a  rendu  responsable  l'anémie  céré- 
brale par  suite  de  l'irritation  des  muscles  lisses  des  vaisseaux 
cérébraux  ou  l'œdème  du  cerveau.  Peut-être  les  processus  arté- 
ritiques,  décrits  plus  haut,  jouent-ils  ici  un  certain  rôle  (1).  La 
néphrite  saturnine  peut,  à  son  tour,  provoquer  des  phénomènes 
encéphalopathiques  urémiques.  Chez  les  chiens  intoxiqués  chro- 
niquement  par  le  plomb,  on  a  vu,  pour  la  plupart  des  cas  vers  la 
(|uatrième  et  la  cinquième  semaine,  éclater  brusquement  des 
accès  d'éclampsie  qui  peuvent  être  mis  en  parallèle  avec  ceux 
observés  chez  Thomme. 

D.  Troubles  moteurs.  —  La  paralysie  saturnine  (elle  fut  ob- 
servée aussi  chez  les  animaux  auxquels  fut  administrée  une  eau 
contenant  du  plomb)  est  rarement  générale;  dans  la  plupart  des 
cas  elle  est  partielle  et  attaque  ordinairement  les  deux,  rarement 
un  seul  côté  des  extrémités  supérieures  (chez  les  gauchers  de  pré- 
férence le  bras  gauche,  en  cas  d'affection  unilatérale).  Aux  mem- 
bres supérieurs,  ce  sont  le  plus  souvent  les  extenseurs  de  l'avant- 
bras  qui  sont  atteints,  les  malades  ressentent  préalablement,  dans 
les  membres  qui  seront  pris,  de  la  faiblesse,  du  tremblement  ou 
de  rengourdissemenl.  Un  cocher  qui  ramassa  avec  une  de  ses 
mains  de  la  cèruse  tombée  d'un  tonneau  crevé,  ressentit  le  soir 
même  des  fourmillements  dans  les  doigts  de  la  main  dont  il 
s'était  servi  pour  ramasser  la  céruse  :  il  fut  paralysé  sur-le-champ 
sans  qu'il  survînt  aucun  autre  phénomène  d'intoxication  satur- 
nine. La  force  motrice  des  muscles  ne  diminue  pas  proportion- 
nellement a  la  diminution  de  l'excitabilité  électricjue. 

Ordinairement  c'est  l'extenseur  commun  des  doigts  (|ui  est 
atteint  le  premier,  viennent  ensuite  dans  l'ordre  de  succession  : 
l'extenseur  propre  de  l'index  et  l'extenseur  propre  du  petit  doigt, 
le  long  extenseur  du  pouce,  le  cubital  postérieur  et  le  long  radial, 
le  court  extenseur  du  pouce*  et  le  long  abducteur  du  pouce.  Si  la 
paralysie  se  montre  aux  extrémités  inférieures  —  ce  qui  est  rare 

(1)  VVestpiial,  Ueber  Encephalop.  xaturn.y  Berlin,  4888. 
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—  ce  sont,  pour  la  plupart  des  cas,  les  adducteurs  et  les  abduc- 
teurs qui  sont  attaqués.  Les  longfs  supînatcurs  ne  sont  atteinls 
qu'exceptionnellement  (1).  L'éminence  thénar  peut  participera 
la  paralysie  sans  que  sa  musculature  soit  sujette  à  du  surmenage 
professionnel,  malgré  ce  que  l'on  a  affirmé  au  sujet  des  tailleurs 
de  limes.  Le  deltoïde,  le  biceps,  et  le  brachial  ne  présentent  que 
rarement  des  anomalies  dans  leur  réaction  électrique.  Mais  en 
cas  d'épilepsie  saturnine,  de  délire  et  de  somnolence,  on  a  observé 
aussi  la  paralysie  de  toutes  les  extrémités.  Les  malades  sont  par- 
fois hors  d'état  de  marcher  ni  de  se  tenir  debout,  ils  ne  peuvent 
pas  fléchir  le.  pied  sur  la  jambe,  la  pointe  du  pied  regarde  en 
avant  et  en  bas,  la  plante  du  pied  est  concave.  Si  la  jambe  et  la 
cuisse  sont  paralysées  à  leur  tour,  la  jambe  est  en  demi-flexion, 
elle  ne  peut  pas  s'étendre  sur  la  cuisse  et  le  pied  ainsi  que  les 
orteils  sont  en  flexion  vers  la  plante.  Le  réflexe  patellaire,  sou- 
vent aboli  complètement,  est  quelquefois  exagéré. 

On  a  observé  aussi  la  paralysie  de  l'appareil  vocal.  C'étaient, 
dans  un  cas,  les  muscles  thyréo-aryténoïdiens  internes  et,  dans  un 
autre  cas,  les  adducteurs  des  cordes  vocales  qui  étaient  paralysés; 
dans  ce  dernier  cas  il  y  avait,  en  outre,  de  la  paralysie  du  rele- 
veur  du  voile  du  palais.  Chez  les  chevaux  employés  dans  les  ma- 
nufactures de  plomb,  il  survient  parfois  de  la  paralysie  des  cordes 
vocales  par  suite  de  la   paralysie  du  nerf  récurrent;  aussi,  pour 
prévenir  l'asphyxie,  est-on   obligé  de  pratiquer  la  trachéotomie. 
11  survient  des  contractures  et  les  muscles  s'atrophient.  La  con- 
tractilité  faradique  disparait  plus  rapidement  que  la  contractilité 
galvanique  qui  est  passagèrement  exaltée.  La  réaction  de  dégéné- 
rescence a  été  parfois  rencontrée   même  dans  des  muscles  non 
paralysés.  Dans  des  cas  isolés  on  a  noté  des  troubles  de  la  coor- 
dination (ataxie).  La  paralysie  saturnine  peut  guérir  même  après 
avoir  persisté  longtemps. 

Les  lésions  circonscrites  des  cornes  antérieures  ont  été  consi- 
dérées comme  étant  la  cause  des  paralysies  saturnines  (2).  Les 
lésions  rencontrées  quelquefois  dans  la   moelle  épinière  (polio- 

li)  DaKiscii.  /wei  selterie  Fàlleron  Bleivevgiftuiuf,  1890. 
\^)  Kemak,  Arrh.  f.   P^ch  ,  4«75,  Bd  VI,  p.  1. 
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ii>  élite  avec  dégénérât  ion  et  atrophie  de  quelques  cellules  gan- 
lionaaires,  îlots  de  sclérose  dans  les  racines  du  renflement  rer- 
ical),  n'ont  pas  été  trouvées  dans  d'autres  cas.  Cependant,  on 
réussi  à  démontrer  chez  les  animaux  qui  inhalaient  longtemps 
'acétate  de  plomb  que,  en  cas  de  paralysie,  il  y  a  des  processus 
nflammatoires  dans  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière  et,  de 
►lus,  des  lésions  de  dégénération  dans  les  grosses  cellules  gan- 
lionnaires  des  cornes  antérieures  (vacuolisation),  ainsi  que  dans 
?s  racines,  etc.,  les  nerfs  périphériques  étant  demeurés  absolu- 
iients  intacts.  Quant  aux  muscles  atteints,  les  fibrilles  muscu- 
iires  ont  été  trouvées  amincies,  les  noyaux  du  sarcolemme  en 
prolifération,  et  la  substance  contractile  ayant  en  partie  subi  la 
égénérescencegranulo-graisseuse(l).  Dans  les  branches  motrices 
les  nerfs  se  distribuant  aux  muscles  paralysés,  la  gaine  de 
iiyéline  est  parfois  fissurée,  le  cylindre  axe  fait  en  partie  défaut 
t  les  noyaux  du  névrilemme  ont  proliféré.  Quelques  auteurs 
ontestent  cette  vue  que  la  paralysie  saturnine  serait  une  névrite 
ropho-motrice  ou  une  myo-névrite.  11  existe  aussi  des  parti- 
;ans  de  l'opinion  d'après  laquelle,  dans  la  paralysie  saturnine, 
îoïKMirremment,  ou  consécutivement  aux  lésions  périphériques 
>rimaires,  il  y  aurait,  en  outre,  une  affection  poliomyélitique. 
3ans  un  cas,  outre  l'atrophie  dégénérative  du  radial,  il  y  avait 
ïucore  un  épaississement  considérable  des  parois  des  artérioles 
le  l'épinèvre,  du  périnèvre  et  d(*  rendoiievre  (2). 

Traitement  de  rempoisonnement  aigu  par  le  plomb.  —  Sulfate 
de  soude,  ou  sulfate  de  magnésie,  solution  d'albumine,  lavages 
(le  l'estomac;  ensuite,  purgatifs,  diurétiques  et  diaphoréliques. 

Thérapeutique  prophylactique  de  rintoxication  saturnine 
chronique. —  Les  cas  considérés  comme  dus  à  l'immunité  indi- 
viduelle ne  doivent  être  regardés  que  comme  des  intoxications 
différées  plus  longtemps  (jue  d'ordinain*,  et  concernent  des  per- 


(\)  FftiEDLJîN'nEa,  Arck.  fûv  pathot .  Anaf.,  Bd  LXXV,  p.  24,   et  Eisenlohr,  /)futsrhf'S 
irrhir.  f.  klin,  med.^  Bd  XXVI. 
(i)  ËicuuoRST,  Arch,  /'.  path.  Anat,,  Bd  CXX,  p.  il7. 
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sonnes  qui  ont  manié  le  plomb  dans  des  conditions  hygiéniques 
favorables  ou  qui,  sciemment  ou  inconsciemment,  se  sont  défen- 
dues contre  l'intoxication.  Ceci  permet  de  supposer  qu'il  existe 
des  mesures  sanitaires  qui  mettent  à  l'abri  pour  un  temps  plus 
long,  et  peut-ôtre  garantissent  complètement  contre  l'intoxica- 
tion. C'est  ainsi  que  les  propriétaires  des  usines  dans  lesquelles 
les  préparations  de  plomb  sont  fabriquées  très  finement  pulvé- 
risées ou  dans  lesquelles  se  dégagent  des  vapeurs  de  plomb, 
devraient  non  seulement  être  obligés  de  pourvoir  à  une  venti- 
lation suffisante^  mais  encore  d'établir  des  chambres  pour  pous- 
sière (dans  une  usine  de  minium  on  recueillait,  bon  an  mal  an, 
plusieurs  milliers  de  kilogrammes  de  cette  poussière),  des  puits 
de  dégorgement^  ainsi  que  de  nombreux  lavabos  appropriés,  ap- 
provisionnés d'eau  chaude  en  quantité  suffisante  et  répartis  dans 
tous  les  ateliers  (les  lavabos  laissent  beaucoup  à  désirer  dans  cer- 
taines grandes  imprimeries),  mais  aussi  de  protéger  la  santé 
des  ouvriers  en  leur  fournissant  des  respirateurs,  etp.  11  im- 
porte également  de  mettre  les  ouvriers  en  garde  contre  le  danger 
([ui  les  menace.  On  leur  indiquera  qu'ils  ne  devront  rien  man- 
ger dans  les  ateliers,  n'y  pas  fumer,  mais  qu'ils  mangeront 
et  fumeront  dans  des  pièces  à  l'abri  du  plomb  et  après  avoir 
nettoyé  soigneusement  les  mains  et  la  face  de  toutes  les  par- 
ticules de  plomb  qui  y  adhéraient.  Us  porteront  à  l'usine  des 
vêtements  de  travail  qu'ils  quitteront  en  cessant  ce  travail,  et  ils 
prendront  des  bains  frécjuents.  Il  vaudrait  encore  mieux  que 
dans  chaque  grande  usine  ily  eût  un  établissement  de  douches 
chaudes  bien  aménagées  où  chacun  pom^r^ait  prendre  des  douches 
trois  à  quatre  fois  par  semaine.  Je  considère  comme  très  impor- 
tant que  l' État  contrôle  soigneusemeni  l'emploi  des  matières  colo- 
rantes contenant  du  plomb  dont  on  se  sert  pour  peindre  les 
objets  de  la  vie  courante,  et  entre  autres,  interdise  absolument 
l'emploi  du  chromate  de  plomb  dans  l  industrie  (industrie  textile, 
fabrication  des  papiers  peints,  coloration  des  aliments,  des  bois- 
sons, des  joujoux).  L'enduit  de  laque  et  de  vernis  qui  recouvre 
ces  objets  ne  fournit  pas  de  garantie  suffisante  pour  la  santé 
publique. 

louant  aux  mesures  techniques  de  sûreté  contre  les  conduites 
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d'eau  en  plomb  (la  surface  interne  des  tubes  enduite  d'une  couche 
de  sulfure  de  plomb,  le  tube  en  plomb  contenant  à  son  intérieur 
un  autre  tube  en  étain,  ou  tubes  émaillés),  je  les  tiens  pour  su- 
perflues. Les  tubes  en  plomb  peuvent  être  admis  toutes  les  fois 
qu'il  s'agit  de  conduites  fermées,  surtout  de  canalisation  sous 
pression,  mais  ils  seront  interdits  pour  les  canaux  à  ciel  ouvert. 
C'est  le  charbon  animal  qui  est  le  meilleur  épurateur  de  l'eau 
contenant  du  plomb  (1).  L'eau  ayant  passé  sur  des  morceaux  de 
quartz  perdrait  ses  propriétés  dissolvantes  vis-à-vis  du  plomb* 

Dès  l'année  1543  la  fe/i^wr  permise  de  Vètain  en  plomb  éiail 
réglée  à  Anvers  par  une  loi  (2,5  p.  100).  D'après  la  loi  de  l'empire 
allemand  les  vaisselles  et  les  ustensiles  de  cuisine  en  métal  ne 
devront  pas  contenir  plus  de  10  p.  100  de  plomb  ;  la  vaisselle  ver- 
nissée ou  émaillée  soumise  pendant  une  demi-heure  à  l'ébuUition 
avec  du  vinaigre  dilué  (4  p.  100  d'acide  acétique)  ne  doit  pas  lui 
céder  du  plomb.  Le  caoutchouc  dont  on  se  sert  pour  conserver 
les  substances  alimentaires  ou  pour  la  fabrication  des  joujoux, 
ne  contiendra  pas  de  plomb.  Les  couronnes  en  caoutchouc  desti- 
nées à  servir  d'obturateurs  contiennent  dans  la  majorité  des  cas 
jusqu'à  60  p.  100  de  litharge.  Les  feuilles  de  m^tal  pour  emballer 
le  tabac  à  priser  et  à  mâcher,  le  fromage,  ne  devront  pas  contenir 
plus  de  1  p.  100  de  plomb  et  les  masses  pour  soudures  ou  pour 
étanuiges  n'en  contiendront  pas  plus  de  10  p.  100. 

Traitement  curatif.  —  a)  Coliques  de  plomb  :  purgatifs  (huiles  de 
ricin,  calomel,  huile  d'olive  à  doses  élevées),  calmants  (eau  chlo- 
roformée saturée  et  eau  aa^  morphine,  inhalation  de  nitrite  d'à- 
myle  ou  atropine  en  injections  sous-cutanées),  antidotes  (soufre 
avec  miel,  sulfates,  tous  les  deux  tout  à  fait  inutiles)  ;  tout 
récemment,  on  a  chaudement  recommandé  le  sulfure  de  sodium 
en  pilules,  à  la  dose  quotidienne  de  Ogr.  3  à  Ogr.  4,  et,  pour 
activer  l'élimination,  l'iodure  de  potassium.  — b)  Arthralgie  sa- 
tiomine  :  bains  sulfureux  (50  à  100  gr.  de  sulfure  de  potassium 
pour  un  bain).  —  c)  Paralysie  saturnine  :  bains  de  vapeur  et  trai- 
tement électrique,  injections  de  strychnine  (0  gr.  005,  à  doses 
progressivement  croissantes);  guérison  par   l'iodure  de  polas- 

(1)  Peyrou,  Annales  de  la  Policlinique  de  Paris,  1894^  p.  131. 
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siuiii  et  le  soufre  dans  un  cas  de  paralysie  faciale  gauche,  d'hé- 
mianopsie  et  de  paralysie  motrice  et  sensitive  (1).  —  d)  Encéphor 
lopathie  saturnine  :  éviter  les  saignées,  rabaissement  notable 
de  la  température  et  les  drastiques;  mais,  en  revanche,  employer 
bains  tiëdes,  stimulants  du  cœur,  iodure  de  potassium,  une  sai- 
gnée suivie  d'une  infusion  de  chlorate  de  soude. 

Recherche.  —  Les  organes  seront  bouillis  avec  de  la  lessive 
sadique  :  s'ils  contiennent  du  plomb,  le  sulfure  de  plomb  qui  se 
forme  colorera  le  liquide  en  brun  allant  jusqu'au  noir  (le  sul- 
fure provient  de  l'albumine).  L'acide  azotique  permet  d'enlever 
le  plomb  aux  métaux,  aux  os,  etc.,  la  solution  ainsi  obtenue  sera 
chauffée  après  addition  de  l'albumine  et  de  la  lessive  sodique  : 
on  obtiendra  de  la  sorte  du  sulfure  de  plomb.  L'urine  sera  addi- 
tionnée d'albumine  et  de  lessive  de  soude  et  chauffée  (2).  D'après 
le  procédé  analytique  ordinaire,  on  commencera  par  détruire 
les  organes  à  l'aide  de  l'acide  chlorhydrique  et  du  chlorate  de 
potasse,  on  fera  passer  un  courant  de  H'S  dans  le  liquide  débar- 
rassé du  chlore,  le  précipité  sera  dissous  dans  l'acide  azotique 
et  additionné  d'acide  sulfurique.  Si  on  recherche  le  plomb  par 
l'électrolyse,  le  métal  se  déposera  sur  l'électrode  négative.  On 
peut  aussi  joindre  les  deux  méthodes.  On  détruit  les  organes 
par  la  méthode  Pouchet  (bisulfate  de  potasse  et  acide  azotique 
fumant,  acide  sulfurique  et  nitrate  de  potasse),  le  résidu  sera 
neutralisé  presque  complètement  par  la  soude  puis  dis$ous  dans 
l'eau  chaude  et  soumis  à  l'action  d'un  courant  d'hydrogène  sul- 
furé. Le  précipité  de  sulfure,  recueilli  et  lavé,  sera  dissous  dans 
l'acide  nitrique;  on  filtre,  on  évapore  et  on  reprend  par  l'eau  ad- 
ditionnée d'acide  azotique.  Cette  liqueur  filtrée  est  introduite 
dans  l'appareil  Riche  et  électrolysée.  On  pèse  enfin  le  dépôt  de 
peroxyde  formé  au  pôle  positif  (3). 

[A  la  suite  de  recherches   poursuivies  avec  persévérance  dans  le  service  de 
Vulpian  àThôpital  de  la  Charité,  j'ai  montré,  en  1879(4),  Tinfluence  remar- 

(1)  Hertel,  CharUe-Annaleriy  1890,  p.  220. 

(2)  L.  Lewin,  Deutsche  Medicinal-Zeitung,  4883.  11°  i2. 

(3)  HrcjouNENQ,  Journ.  dp  Pharm,  et  de  Chimie^  4898,  p.  529. 

(4)  G.  Pouchet.  Archives  de  physiologie,  2e  série,  t.  VII,  4880,  p.  74.  Action  de  l'îo 
dure  de  potassium  sur  I  elimioatioa  du  plomb  par  Turiae  chez  les  saturnins. 
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{uable  et  constante  exercée  par  Tiodure  de  potassium  sur  l'élimination  du 
)lomb.  Les  résultats  obtenus  par  ce  mode  de  traitement  sont  surtout  remarqua- 
)les  lorsqu'on  administre  l'iodure  de  potassium  à  la  dose  de  2  à  6  gr.  pendant 
luit  jours,  suspendant  durant  une  dizaine  de  jours  et  reprenant  dans  les  mêmes 
conditions.  Le  plomb  apparaît  dans  les  urines  sous  forme  de  combinaison  pro- 
éique,  solubilisée  sans  doute  parle  chlorure  de  sodium.  Les  quantités  de  plomb 
{ueTon  peutparvenirà  éliminer  ainsi  sont  relativement  considérables  et  peuvent 
it^eindre  plusieurs  milligrammes  par  litre  d'urine.  J'ai  également  constaté  l'éli- 
ninationdu  plomb  parla  salive  dont  la  sécrétion  avait  été  exaltée  par  uneinjec- 
ion  de  nitrate  de  pilocarpine(i)]. 

BERTLLinH  (GLUCINinH).  — Outre  raction  caustique  sur  l'intes- 
tin et  les  reins  et  les  symptômes  subjectifs  correspondants,  les 
sels  de  béryllium,  en  injections  sous-cutanées,  provoquent  des 
convulsions,  des  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  (2). 

OR.  —  Les  composés  d'or  solubles  qui  précipitent  l'albumine 
cautérisent  les  tissus  en  les  colorant  en  jaune,  ou  en  violet. 
Les  tissus  cautérisés  absorbent  les  composés  d'or.  L'élimination 
se  fait  par  les  reins.  Il  se  forme  dans  l'estomac  des  albuminates 
d'or  solubles  dans  le  suc  gastrique  et  le  chlorure  de  sodium. 
Los  sujets  ressentent  alors  de  la  pesanteur  et  des  douleurs  A  la 
réçion  épi-  et  hypogastrique,  il  survient  de  la  salivation,  des 
vomissements  et  de  la  diarrhée.  L'usage  prolongé  du  chlotmre 
^ordonne  naissance  à  :  éruptions  cutanées,  fièvre,  albuminurie, 
polyurie,  céphalée,  insomnie  et  raideur  de  la  langue  (3).  Injecté 
sous  la  peau  à  doses  trop  élevées,  le  chlorure  double d' or  et  de  ma- 
^'i^^mm  provoque  :  dyspnée,  toux,  hémoptysie  et  sensation  de 
froid.  Vaiirobromu7^e  de  potassium^  en  injections  sous-cutanées, 
donne  naissance  à  des  infiltrations,  à  des  frissons  et  à  une  sensa- 
tion de  piqûre  à  la  région  précordiale.  Chez  un  chien  empoisonné 
parOgr.  6  de  chlorure  d'or  pris  par  la  ])ouche,  on  a  trouvé  à 
^'autopsie  les  lésions  stomacales  décrites  plus  haut. 


(i)  G.  PoucHET,  Compt.  rend,  de  i'Arad.  des  Sciences,  4879,  H,  p.  244.  Recherches 
(les  substances  médicamenteuses  et  toxiques  dans  la  salive. 

(2)  SiEM,  L-eb.  d,   Wirk.  d.  Aluni. u.  Berylls,  Dorpal,  188(i. 

(3)  Stevenson,  Guy's  Hosp.    Hep.   London,  1894,  v.  I,  p.  i27.  Empoisonnement   par 
Je  (ricblorure  d'or. 
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Recherche.  —  GliautFer  avec  de  l'eau  régale.  Les  solutions  df 
chlorure  d'or  traitées  par  l'hydrogène  sulfuré  laissent  précipiter 
du  sulfure  d'or  soluble  dans  le  sulfhydrate  d'ammoniaque;  le 
chlorure  d'étain  donne  un  précipité  brun  (sa  coloration  peul 
aller  jusqu'au  rouge-pourpre). 

Traitement.  —  Morceaux  de  glace,  boissons  émoUientes,  solu- 
tion d'albumine  et,  en  cas  de  besoin,  morphine  contre  les  dou- 
leurs. 

THALLIUH.  —  L'estomac  et  l'intestin  absorbent  même  les  sels 
de  thallium  difficilement  solubles  (1)  ;  le  métal  se  trouve  dans 
les  muscles  (2).  L'élimination  a  lieu  par  l'urine  et  par  toutes  les 
autres  sécrétions.  Après  injection  sous  la  peau  d'une  chèvre,  à 
la  dose  de  Ogr.  05,  il  a  été  retrouvé  dix-sept  heures  plus  tard 
dans  le  lait.  L'action  toxique  du  thallmni  métallique  administré 
par  l'estomac  ou  l'intestin  ne  se  manifeste  qu'après  cinq  à  sept 
jours,  et  seulement  s'il  est  donné  à  doses  élevées.  Les  prépara- 
tions plus  solubles  introduites  dans  l'estomac  tuent  les  lapins 
à  la  dose  de  Ogr.  5  et  les  chiens,  à  la  dose  de  Ogr.  5  à  1  gr. 
L'injection  sous-cutanée  d'azotate  de  thallium  provoque  chez 
les  grenouilles  et  les  lapins  l'irrégularité  ou  bien  le  ralentisse- 
ment des  battements  cardiaques  (influence  sur  les  centres  car- 
diaques). Donné  à  petites  doses  souvent  répétées^  il  cause  :  trou- 
bles de  la  nutrition,  vomissements,  ptyalisme,  amaigrissement, 
douleur  dans  le  tractus  intestinal,  selles  diarrhéiques  et  sangui- 
nolentes, respiration  laborieuse,  tremblements  et  mouvements 
incoordonnés.  Des  hommes  ayant  pris  journellement  Ogr.  1  à 
Ogr.  2  d'acétate  de  thallium  pendant  quatre  jours,  se  plai- 
gnaient d'une  chute  rapide  des  cheveux  (3).  A  l'autopsie,  on 
trouve  des  hémorrhagies  et  la  tuméfaction  de  la  muqueuse  sto- 
macale. Hémorrhagies  dans  les  poumons  et  le  péricarde. 

Recherche.  —  Extrayez  avec  de  l'eau  acidulée,  débarrassez  la 
solution  concentrée  des  matières  colorantes  et  des  parties  cons- 

(1)  Marmé,  Nachricht.  d,  GeselUch.  d,   Wissensch,   zu  Gôttingen,  1867,  p.  397. 

(2)  LucK,  Beitr   t,  Wirk.  d,  Thalfiums,  Dorpat,  1891. 
(:i)  CoMBKMALE,  Presse  méd,,  1898,  0°  17,  p.  82. 
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lituantes  organiques  et  sou  mettez-la  à  l'électrolyse»  L'anode  et 
la  cathode  seront  soumises  à  l'analyse  spectroscopiqu'e.  Qu'il 
existe  à  des  doses  aussi  minimes  que  l'on  voudra,  on  le  recon- 
naîtra à  une  ligne  d'un  vert  intense  près  E. 

[On  a  proposé  récemment  l'emploi  de  Tacétate  de  thallium  pour  lutter  con- 
tre les  sueurs  pathologiques  vis-à-vis  desquelles  ce  métal  exerce  une  action  sus- 
pensive très  remarquable  ;  mais  on  a  dû  y  renoncer  en  raison  de  la  facilité  et  de 
la  rapidité  avec  lesquelles  se  produisent  Talopécie  et  la  chute  des  poils.] 

ALUMINIUM.  —  L'injection  excessive  de  l'alun  provoque  chez  le 
cheval  des  troubles  de  la  nutrition.  L'empoisonnement  aigu  est 
causé  par  Valun  potassique  et  Valun  calciné  administrés  à  doses 
élevées,  soit  dans  un  but  thérapeutique,  soit  par  méprise.  La 
solution  d'acétate  d'aluminium  peut,  elle  aussi,  provoquer  des 
phénomènes  d'intoxication.  Donnés  à  petites  doses,  les  composés 
d'aluminium  solubles,  sont-ils  absorbés  par  l'estomac?  Il  est 
permis  d'en  douter.  Au  contraire,  les  doses  élevées  qui  attaquent 
les  muqueuses  pénètrent  facilement  dans  le  courant  sanguin  et 
se  déposent  dans  le  foie  et  la  rate;  l'urine  n'en  élimine  que  des 
traces.  L'alun  précipitant  l'albumine,  peut  exercer  une  action 
corrosive  sur  les  muqueuses.  Ualun  calciné  cautérise  par  déshy- 
dratation. L'administration  intra-stomacale  de  8  gr.  iïalun  dis- 
sous tue  les  lapins  dans  l'espace  de  deux  heures  en  déterminant 
des  convulsions.  L'alun  est-il  administré  à  la  dose  quotidienne 
de  4  gr.,  la  mort  survient  dans  l'espace  de  deux  à  quatre  jours. 
Les  doses  élevées  d'alun  provoquent  chez  les  chiens  des  vomis- 
sements, mais  ils  supportent  encore  30  gr.  et  au-dessus.  Le  lac- 
tate  (V aluminium  en  injection  sous-cutanée  provoque  chez  les 
animaux  :  troubles  accusés  dans  l'échange  des  matières,  ano- 
rexie, vomissements,  insensibilité,  stupeur,  abaissement  de  la 
température  et  la  mort  survient  au  milieu  des  troubles  respi- 
ratoires (1). 

On  connaît  quelques  cas  d'intoxication  mortelle  par  Valun 
calciné.  Chez  l'homme,  l'alun  à  la  dose  de  2  gr.  et  davantage 
provoque  :  sensation  de  pesanteur  et  douleur  à  la  région  épigas- 

{{)  SiEM,  Ueb.d.  Wirk.d.  Aluminiums^  Dorpal,  188(). 
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trique,  coliques,  nausées  et  vomissements.  Uavortement  est  sur- 
venu chez  une  femme  enceinte  qui  avait  absorbé  de  Valun  aux 
lieu  et  place  du  sucre.  L'administration  de  30  gr.  d'alun  (on  l'a 
pris  pour  le  sulfate  de  magnésie)  a  amené  la  mort  dans  l'espace 
de  huit  heures.  Outre  les  symptômes  que  nous  venons  d'énumérer, 
on  a  observé  encore  dans  ces  cas  :  hématémèses,  sensation  d'an- 
goisse, pouls  petit,  irrégulier,  fréquent,  respiration  extrêmement 
accélérée  (1),  secousses  musculaires  et  mouvements  convulsifs. 

L'ingestion  répétée  d'une  solution  d'acétate  (Taluminhim  à 
7  à  8  p.  100  (l'auteur  a  expérimenté  sur  lui-même)  provoque,  à  la 
dose  de  XXX  à  XL  gouttes  seulement,  de  la  pesanteur  à  la  région 
épigastrique,  et  à  la  dose  de  LX  gouttes,  en  outre  de  cette  pesan- 
teur, du  vertige  et  de  l'engourdissement.  Les  doses  plus  petites 
(jusqu'à  XV  gouttes  par  jour)  n'ont  donné  lieu  à  aucun  phénomène 
toxique  appréciable.  Deux  personnes  absorbèrent  durant  à  peu 
près  une  année  entière  des  aliments  et  des  boissons  exclusivement 
préparés  dans  des  ustensiles  en  alumiyiium.  Or,  leur  état  général 
demeura  excellent,  quoique  les  vases  en  aluminium  fussent  atta- 
qués par  la  plupart  des  aliments  et  des  boissons.  Chaque  per- 
sonne n'aurait  absorbé  dans  ce  cas  que  quelques  milligrammes 
d'aluminium  par  jour  (2).  Quanta  Valun  ingéré  chroniquement, 
employé  quelquefois  pour  la  cuisson  du  pain  ou  dans  un  autre 
but,  il  peut,  à  n'en  pas  douter,  devenir  nuisible,  ne  fût-^e  qu'au 
point  de  vue  de  V assimilation  incomplète  des  aliments  et  de  l'ap- 
parition d'une  aflPection  intestinale  sans  symptômes  appréciables. 

A  Vaiitôpsie  des  animaux  empoisonnés  par  Valun  on  a 
trouvé  :  cautérisation  de  la  muqueuse  stomacale,  qui  est  gris- 
blanchâtre,  parfois  ecchymosée  et  s'émiettant.  L'épithélium 
intestinal,  à  partir  de  l'intestin  grêle  jusqu'au  cœcum,  est  trans- 
formé souvent  en  une  masse  gris-blanchatre. 

Recherche.  —  L'ammoniaque  et  la  lessive  potassique  produi- 
sent dans  les  solutions  d'alun  un  précipité  blanc  d'hydrate  d'a- 
luminium   se   dissolvant  <lans  l'excès  de  la  lessive   potassique, 

(1)  HiguET,  Jonrn.  de  phuvm,  et  de  rhim.,  187I<,  t.  WIII,  p.  333. 
i2)  Plugue,  Deutsche  militàt'dztliche  Zeitschr.,   1892,   p.   329.  —  Scumitz,  Untenuch. 
liber  d.  Giftigkeit,  d,  Alum,,  Bonn,  1893. 
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tandis  que  le  phosphate  de  soude  donne  naissance  au  phosphate 
d'aluminium  blanc.  Les  matières  organiques  seront  incinérées  et 
Talun  peut  être  décelé  dans  la  cendre  extraite  par  l'acide  chlor- 
hydrique.  Le  pain  contenant  de  l'alun  est-il  humecté  avec  une 
solution  de^bois  de  campêche  (bois  1,  alcool  méthylique  20  ;  — 
10  ce.  de  cette  solution  seront  mélangés  avec  150  ce.  d'eau  et 
10  ce.  d'une  solution  saturée  de  carbonate  d'ammoniaque),  il 
bleuit  à  l'air,  tandis  que  le  pain  normal  devient  jaune  brunâtre. 
Traitement  de  V empoisonnement  aigu  par  Vahin  :  Emétique, 
carbonate  d'ammoniaque,  substances  huileuses,  émulsions  et 
morceaux  de  glace. 

FER.  —  Les  composés  de  fer  peuvent,  dans  certaines  conditions, 
provoquer  une  intoxication,  ou  tuer  quel  que  soit  le  mode  d'ad- 
ministration, par  exemple,  le  vitriol  marlialy  dont  on  se  sert 
dans  les  tentatives  d'homicide  ou  d'avortement,  et  le  perchloriire 
de  fer  qui  fut  donné  à  doses  par  trop  élevées,  soit  sous  forme 
d'injection  dans  les  cavités  du  corps  (utérus),  soit  à  l'intérieur, 
par  mégarde  ou  pour  provoquer  l'avortement.  La  dose  mortelle 
minima  semble  être,  pour  la  solution  de  perchlorure  de  fer,  de 
45  gr.  ;  la  guérison  a  été  encore  observée  à  la  suite  de  90  gr. 
Quant  à  la  dose  léthale  du  sulfate  de  fer^  il  est  impossible  de 
la  déterminer  exactement.  Une  fille  en  avala  30  gr.  :  elle  eut  la 
vie  sauvée.  Les  chiens  tombent  malades  déjà  après  2  gr.,  ils 
meurent  à  la  suite  de  8  à  16  gr.  ;  les  chevaux  sont  tués  en  dix- 
huit  à  vingt-quatre  heures  par  250  gr.  de  vitriol  vert  pris  par  la 
bouche  (1).  Le  perchlorure  de  fer  en  injection  intraveineuse 
amène  la  mort  à  la  dose  de  1  ^r.  Le  bleu  de  Prusse^  le  bleu  de 
Turnbully  Vocre^  la  terre  de  Sienne j  et  la  terre  d'ombre  ne  sont 
pas  toxiques  (2). 

Les  sels  de  fer  solubles  sont  absorbés  très  facilement  par  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  et  les  surfaces  des  plaies  ;  quant  à  la 
muqueuse  stomacale  intacte,  on  conteste  qu'elle  puisse  absorber 
ces  sels,  on  ne  l'admet  (jue  pour  la  muqueuse  malade  ou  rendue 

(1)  (JiiKihA,  Traité  detox.  (Irad.  allciii.   par  \'.  Kmlim»),  Bil  II,  p.  \V,>. 

(2)  Habuthau,  U Union  médicale^  lS7i,  n"  52. 
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malade  par  le  sel  de  fer.  L'élimination  se  fait  par  la  bile  et  l'in- 
testîn,  le  lait  (après  quaranie-huil  heures),  l'urine  et,  à  doses 
minimes,  aussi  par  la  peau.  Une  partie  du  fer  est  emmagasinée 
dans  le  foie  et  la  rate.  Lalbuminate  de  fer  produit  par  les  sels 
ferriques  solubles,  se  dissout  dans  les  acides  dilués.  Le  perchl(h 
rure  de  fer  cautérise  les  muqueuses  et  les  plaies,  provoque  la 
coagulation  du  sang  et,  en  outre,  la  formation  de  l'hématine. 
L'action  éloignée  du  fer  peut  s'étudier  sur  les  sels  de  fer  qui  ne 
précipitent  pas  l'albumine,  par  exemple,  le  tartrate  ferrico-sù- 
dique  (1).  Elle  consiste  en  :  paralysie  du  système  nerveux  cen- 
tral, des  nerfs  vasculaires  et  assombrissement  du  sang  appauvri 
en  acide  carbonique.  L'emploi  du  fer  a  provoqué,  chez  l'homme 
aussi  bien  que  chez  les  animaux,  l'élévation  de  la  température 
du  corps  et  l'accélération  du  pouls. 

Symptômes  de  V empoisonnement  par  le  vitriol  martial  (sul- 
fate ferreux)  chez  Vhomme  :  vomissements  et  diarrhée  (les  mas- 
ses vomies  et  évacuées  sont  noires  :  sulfure  de  fer),  douleurs 
abdominales,  prostration  et  somnolence.  Un  enfant,  atteint  de 
favus,  dont  la  tête  fut  lavée  avec  une  solution  concentrée  de  sul- 
fate de  fer,  mourut  au  milieu  des  vomissements  et  des  convul- 
sions. Des  phénomènes  analogues  se  montrent  chez  des  chiens 
empoisonnés  par  le  sulfate  de  fer  ou  le  tartrate  ferrico-sodiqtee. 

Le  perchlorure  de  fer  est-il  injecté,  à  doses  trop  élevées  ou  en 
solution  par  trop  concentrée,  dans  l'utérus  ou  dans  les  vais- 
seaux (anévrysmes,  varices,  télangiectasies),  les  malades  se 
lèvent  en  sursaut,  deviennent  pâles  ou  cyanoses,  la  respiration 
devient  stertoreuse  et  la  mort  arrive  dans  lecoUapsus,  soit  dans 
lo  cours  de  l'injection  ou  quelques  minutes  plus  tard,  soit  par 
embolie  (formation  d'albuminate  de  fer)  ou  par  péritonite  (péné- 
tration dans  la  cavité  abdominale  par  l'intermédiaire  d'un  ovi- 
ducte)  (2).  Dans  le  voisinage  du  lieu  où  l'injection  de  la  solution 
de  perchlorure  de  fer  a  été  faite,  on  voit  parfois  apparaître  l'in- 
flammation phlegmoneuse  de  la  peau,  quelquefois  des  lymphan* 

(i)  Meyer,  und  Williams,  Arch.  f,  exp,  Path.  u.  Pharmak,,   Bd  XIII,  p.  70. 

(2)  R.  CoHY,  Transact,  of,  the  obstelr.  80t\  of.y  London,  1880,  vol  XXI.  —  Herman  and 
Gordon,  Obstetr,  Journ»,  VII,  p.  633.  — Cederschôld, /^y^ncn.,  1878,  p.  162  et  L.  Lewin, 
Nebenwirk.  d,  Arsneimitlel,  1899,  3  Aufl.,  p.  374. 
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gites  et  même  de  la  gangrène;  les  mêmes  phénomènes  inflam- 
matoires surviennent  aussi  sur  les  muqueuses,  par  exemple,  celle 
du  vagin. 

Si  le  perchlorure  de  fer  est  avalé  en  grandes  quantités^  il  sur- 
vient :  toux,  troubles  de  la  déglutition,  vomissements  (les  ma- 
tières vomies  sont  sanguinolentes),  tuméfaction  de  la  langue, 
petitesse  du  pouls,  refroidissement  de  la  peau,  dyspnée  et 
dysurie,  ou  hématurie.  Les  injections  sous-cutanées  répétées  de 
sels  de  fer  peuvent  causer  une  intoxication  chronique  par  le  fer. 
Outre  les  vomissements  et  la  diarrhée,  apparaissent  chez  les 
chiens  :  chlorurie,  néphrite  et  calcification  des  canalicules  uri- 
nifères  et  dégénérescence  graisseuse  du  foie  (I).  L'injection  sous- 
cutanée  de  citrate  de  fer  a  provoqué  chez  l'homme  des  troubles 
de  l'état  général,  des  vomissements  et  de  la  lassitude. 

Autopsie.  —  A  la  suite  de  l'intoxication  par  le  perchlorure  de 
/^rterminéeparla  mort,  l'estomac  a  été  trouvé  enflammé  ei^chez 
les  animauXy  on  y  constata  la  présence  d'hémorrhagies  sous- 
muqueuses.  Chez  les  animaux  intoxiqués  par  les  sels  ferreux,  la 
muqueuse  stomacale  et  le  contenu  du  duodénum  sont  colorés  par 
l'oxyde  de  fer  en  jaune-brun  allant  jusqu'au  rouge-brun  ;  et, 
chez  ceux  qui  ont  été  tués  par  l'injection  intra-veineuse  d'un  sel 
de  fer  double,  la  muqueuse  de  l'estomac  et  de  l'intestin  grele  est 
tuméfiée  et  congestionnée  et  les  vaisseaux  mésentériques  sont 
dilatés. 

Recherche Les  sels  ferreux  donnent  avec  le  ferrocyanure  de 

potassium  un  précipité  bleu-clair,  les  sels  ferriques,  un  précipité 
bleu-foncé.  Le  sulfocyanure  de  potassium  laisse  tels  quels  les 
sels  ferreux,  tandis  que  les  sels  ferriques  sont  colorés  en  rouge- 
cerise.  Le  sulfure  d'ammonium  donne  avec  les  solutions  des 
deux  sels  du  sulfure  de  fer  noir.  Pour  démontrer  la  présence  du 
fer  dansles  tissus  animaux,  on  commencera  par  les  détruire  (acide 
chlorhydrique  et  chlorate  de  potasse)  et  l'on  procédera  ensuite 
comme  il  a  déjà  été  dit  à  plusieurs  reprises.  Le  perchlorure  de 

(i)  KoBERT,  Àrch.  f,  exp.  Path,  w.  Pharmak.,  Bd  XVI,  p.  385, 
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fer  peut  être  extrait  par  l'alcool  ou  par  Téther.  Quant  au  dosage 
quantitatif,  il  est  indispensable. 

Traitement.  —  Emétiques,  purgatifs,  lait  et  albumine.  La  gas- 
tro-entérite et  la  néphrite  seront  soumises  à  un  traitement  symp- 
tomatique  (morceaux  de  glace,  boissons  mucilagineuses,  sinapis- 
mes  et,  le  cas  échéant,  sangsues). 

CHROME.  —  Les  empoisonnements  par  le  chrornate  de  potasse 
(K*GrO*)  et  le  bichromate  de  potasse  (K*Gr*C)^),  .plus  énergique, 
ont  pour  causes  :  méprises,  imprudence  dans  les  industries  (tein- 
turerie), tentatives  de  suicide  ou  crime  (avortement  criminel)  (1); 
quant  à  Valide  chromique^  on  s'en  est  servi  pour  tentatives  de 
suicides  et,  d'autre  part,  son  emploi  thérapeutique,  surtout  en 
gynécologie,  n'a  pas  manqué  de  provoquer  des  intoxications. 
D'autres  composés  de  chrome  employés  dans  l'industrie  peuvent 
aussi  devenir  nuisibles,  par  exemple,  alun  chromé  et  chrornate 
de  plomb  (v.  plomb).  Le  vert  de  Guirpiet  (oxhydrate  de  chrome)  et 
le  chromate  ferriqtœ  seraient  non  toxiques  de  parleur  indisso- 
lubilité, à  moins  que  le  premier  ne  contienne  de  l'acide  picrique. 
L'intoxication  chronique  peut  survenir  par  suite  de  Temploi 
médicamenteux  des  composés  de  chrome,  ainsi  que  dans  l'in- 
dustrie. J'ai  été  à  même  de  déceler  l'albuminurie  chez  les  per- 
sonnes qui  se  servent  de  l'acide  chromique  contre  la  sueur  des 
pieds  :  ce  traitement  doit  être  absolument  abandonné.  Le  bichro- 
mate de  potasse  tue  à  la  dose  de  8  gr.  Mais  la  dose  léthale  est  in- 
férieure à  8  gr.,  quoique  l'on  ait  vu  la  guérison  survenir  après 
8gr.  (2),  plus  de  iOgr.  (3),  et,  dans  deux  cas,  même  après  i5gr. 
Avalé  à  dose  de  15  gr.,  le  bichromate  a  provoqué  la  mort  dans 
l'espace  de  cinquante  minutes  et  dans  l'espace  de  quarante  mi- 
nutes, après  30  gr.  L'injection  sous-cutanée  de  Ogr. 2  à  Ogr.  18 
de  bichromate  de  potasse  tue  les  jeunes  chiens  en  vingt  et  une 
heures.  Donné  à  la  dose  de  6  gr.  environ,  Vacide  chromiqtce  pro- 
voqua chez  un  homme  une  intoxication  mortelle.  La  mort  sur- 

(1)  SciiRADER  und  HoRN,    VieNefjahr.  f.  ger.  Med,  .V.  /\,  Bd    V,  p.  41.3. 

(2)  M\c:nivf.n,  The  Afl/tce/,  1883,  p.  496. 

(3)  Glaeser,  Deutsche  med.  \Vochensvht\y  1886,  p.  'i^it. 
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vient  dans  l'espace  de  cinq  à  cinquante-quatre  heures.  Les  com- 
posés solubles  de  chrome  sont  absorbes  par  la  peau,  les  plaies  et 
les  muqueuses.  Un  garçon  s'enfonça  dans  la  narine  un  morceau 
de  bichromate  de  potasse  :  des  phénomènes  d'intoxication  grave 
éclatèrent  après  une  demi-heure  (I).  La  mort  est  survenue  chez 
une  femme  après  une  seule  et  unique  cautérisation  (condylomes 
de  l'appareil  génital^  avec  15  gr.  d'une  solution  aqueuse  d'acide 
chromique  à  20  pour  100. 

Uélimination  des  chromâtes  se  fait  par  le  rein  et  les  glandes 
intestinales,  et  peut-être,  chez  les  animaux,  encore  par  les  glandes 
des  voies  respiratoires  qui  ont  été  trouvées  enflammées.  Le 
chrome  s'emmagasine  en  partie  dans  le  foie.  Les  chromâtes  de 
potasse  précipitent  les  solutions  acidulées  d'albumine,  détruisent 
les  globules  sanguins  rouges,  mais  n'altèrent  pas  la  matière 
colorante  du  sang.  Uacide  chromique  coagule  les  solutions  albu- 
mineuscs  et  fait  naître  de  l'hématine  aux  dépens  de  l'oxyhémo- 
globine. 

[J*ai  constaté  que  les  cyanures  doubles  de  chrome  et  de  potassium  (chromo- 
et  chromî-cyanures)  étaient  dénués  de  propriétés  toxiques]. 

Symptômes.  —  L'administration  à  l'intérieur  des  chromâtes  ou 
de  l'acide  chromique  provoque  les  phénomènes  ci-dessous  diver- 
sement combinés  :  par  suite  de  l'inflammation  et  de  la  tuméfac- 
tion, douleurs  à  la  bouche  et  au  pharynx,  gêne  de  la  déglutition, 
assez  souvent  vomissements  (les  matières  vomies  contiennent 
des  lambeaux  de  la  muqueuse  et  des  niasses  sanguinolentes  ou 
jaune-bleuâtre,  ou  vertes),  diarrhée  (ressemblant  généralement 
à  celle  du  choléra,  parfois  sanguinolente),  coliques  violentes,  an- 
goisse précordiale,  pouls  petit  et  intermittent,  refroidissement 
des  extrémités,  tremblements,  parfois  anurie  absolue,  douleurs 
lombaires,  albuminurie,  aussi  hématurie,  très  rarement  exan- 
thème maculeux,  de  même  que  élimination  de  cylindres  hyalins 
et  granuleux,  coloration  jaune  de  la  sclérotique,  mydriase,  ver- 
tige, respiration  dyspnéique,  parfois  fièvre,  perte  de  connaissance 
et  crampes  aux  mollets.  La  mort  survient  dans  des  cas  isolés  au 

(i)  Groth,  Jahresber,  ûb.  d.  ForUchr.  d.  Pharmakognosie,  XV,  1880. 
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milieu  de  convulsions  générales,  mais  aussi  sans  convulsions,  par 
arrêt  de  la  respiration  :  dans  ces  cas,  dès  le  début  de  l'empoi- 
sonnement, le  malade  était  plongé  dans  le  coma,  il  y  avait  des 
vomissements  et  de  la  diarrhée,  et  la  respiration  était  entrecoupée 
par  de  très  longues  pauses.  Les  battements  cardiaques  peuvent 
survivre  deux  minutes  environ  à  la  respiration.  La  guérison  peut 
demander  beaucoup  de  temps. 

La  mort  est  aussi  survenue  après  Vusage  externe  de  Vacide 
chromique  (cautérisations  du  vagin,  des  amygdales,  des  gen- 
cives, etc.).  Dans  un  cas,  par  exemple,  la  mort  a  eu  lieu  dans 
l'espace  de  cinquante-sept  heures  après  l'application  de  3  gr. 
Les  symptômes  observés  dans  ces  cas  ressemblent  à  ceux  que 
nous  venons  de  décrire.  On  a  vu  survenir  de  la  tuméfaction  et 
des  ulcères  profonds  et  douloureux  chez  des  chevaux  traités  à 
l'aide  d'un  onguent  de  bichromate  de  potasse  (2  gr.  bichromate 
pour  90  d'excipient). 

Chez  50  p.  100  environ  des  teinturiers  et  des  ouvriers  travail- 
lant dans  les  usines  de  chrome^  chez  les  couturières  qui  manient 
les  objets  colorés  par  les  chromâtes  et  même  chez  les  personnes 
qui  portent  des  vêtements,  par  exemple  gants,  mal  teints  par  les 
chromâtes,  on  voit  survenir,  ainsi  que  c'était  déjà  connu  il  y  a 
soixante-dix  ans,  des  nodules,  plus  tard  des  pustules  et  des  ul- 
cères opiniâtres  sur  toutes  les  parties  du  corps  qui  viennent  en 
contact  avec  la  poussière  inhalée,  ou  avec  les  solutions  des  chro- 
mâtes (aux  mains,  aux  yeux,  etc.)  soit  directement,  soit  par 
transmission  aux  parties  du  corps  les  plus  éloignées  (organes  gé- 
nitaux, chez  l'homme] .  Les  ongles  peuvent  tomber.  Chez  les 
teinturiers  on  voit  parfois  les  ulcères  perforer  les  mains  ou  les 
bras.  Les  parties  non  ulcérées  sont  atteintes  d'éruptions  (ec- 
zéma, furoncles,  etc.).  La  bronchite,  parfois  la  tympanite  puru- 
lente, l'otorrhée,  la  perforation  de  la  membrane  du  tympan 
aussi  bien  que  les  conjonctivites  malignes  apparaissent  à  la  suite 
du  contact  réitéré  de  ces  parties  du  corps  avec  les  chromâtes, 
en  môme  temps  que  les  maux  de  tête  et  les  maladies  des  reins, 
comme  symptômes  d'absorption  généralisée.  L'inhalation  conti- 
nue de  la  poussière  des  chromâtes  donne  naissance,  chez  les  ou- 
vriers, à  une  forme  spéciale  de  rhinite  :  le  coryza  avec  épistaxis 
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ayant  continué  pendant  quelques  jours,  la  cloison  du  nez  s'en- 
flamme et  s'ulcère,  le  cartilage  se  perfore  et  se  détruit,  de  sorte 
qu'il  n'en  reste  qu'une  toute  petite  portion  en  bas  (1).  Les  ulcé- 
rations sur  le  gosier  ressemblent  à  des  ulcères  syphilitiques  (2). 

Autopsie.  —  Chez  les  sujets  ayant  avalé  des  chromâtes,  on  a 
trouvé  la  muqueuse  des  lèvres  enflammée,  les  gencives  d'une 
coloration  gris-bleuâtre  et  un  exsudât  hémorrhagîque  dans  la  ca- 
vité abdominale  et  les  ventricules  cérébraux.  Il  existe  une  gastro- 
entérite hémorrhagique  :  la  muqueuse  stomacale  est  d'un  rouge 
allant  jusqu'au  brun-noirâtre,  on  rencontre  parfois  des  ulcères  et 
l'épithélium  est  décollé  par  places.  Dans  l'intestin  :  tuméfaction, 
inflammation  et  suffusions  sanguines  de  la  muqueuse  avec  perte 
de  substance,  tuméfaction  des  follicules  clos  et  agminés  (plaques 
de  Peyer),  stases  dans  le  domaine  du  foie  et  des  reins.  Dégénéres- 
cence graisseuse  du  foie  et  du  cœur.  Dans  les  reins  :  inflamma- 
tion parenchymateuse  et  interstitielle  ou  petit  rein  granuleux,  la 
substance  corticale  et  les  pyramides  ont  subi  la  dégénérescence 
lardacée.  L'ingestion  du  chromate  de  potasse  neutre  provoque 
dans  les  reins  des  lapins  des  infarctus  hémorrhagiques  (3).  Les 
anses  dellenleet  les  tubes  contournés  peuvent  être  remplis  d'un 
exsudât  tibrineux;  les  cellules  épithéliales  de  ces  derniers  ont  un 
aspect  trouble  et  sont  érodées.  La  capsule  glomérulaire  est  rem- 
plie d'un  exsudât  et  parfois  est  tuméfiée;  infiltration  par  des  cel- 
lules rondes  dans  les  canalicules  urinifcres.  Chez  les  lapins  on 
trouve  la  substance  médullaire  calcifiée  (4).  Inflammation  et  sup- 
puration de  la  muqueuse  vésicale. 

[Il  n*est  pas  inutile  de  faire  remarquer  ici  que  rempoisonnemcnt  par  les 
composés  du  chrome  est  un  de  ceux  qui,  par  leurs  lésions  rénales,  peuvent  sug"- 
g'érer  Thypothèse  d*une  intoxication  par  le  sublimé.  La  présence  de  cristaux 
d*oxalate  de  chaux,  dans  les  tubes  droits  d*abord,  puis  dans  les  tubes  contour- 
nés (ainsi  que  la  décalcification  des  os),  est  très  fréquente,  on  pourrait  presque 
dire  constante,  dans  Tintoxication  expérimentale  avec  l'acide  chromique  ou  le 
chromate  acide  de  potassium  ;  et  cette  lésion  se  rencontre  épcalement  d'une  fa- 

{\)  Mackenzie,  Lond.  med.  Rec,  1885,  p.  418. 

(i)  Delpech  et  HiLLAiRET,  Afin,  d'hyg.  publ.,  1876,  p.  5  et  193. 

(3)  Gergens,  Arch.  f,  exp,  Path.  u.  Pharmak.^  Bd  VI,  p.  148. 

(4)  Neuberger,  Arch.  f.  exp.  Palh.  w.  Pharmak.,  Bd  XXVII,  p.  45. 
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çon  presque  constante,  dans  les  empoisonnements  mortels  provoqués  par  le 
sublimé,  les  solutions  alcalines  de  bismuth,  le  phosphore,  laloès.] 

Recherche.  —  Les  chromales  donnent  avec  Tazotate  d'argent 
un  précipité  roug-e  de  chroniate  d'argent  (en  présence  du  sel  de 
cuisine  il  est  nécessaire  d'avoir  l'azotate  d'argent «n  excès);  avec 
l'acétate  de  plomb,  du  chromate  de  plomb  jaune;  l'eau  oxygénée 
colore,  d'une  manière  transitoire,  en  bleu  les  solutions  acidulées 
de  chromate  (acide  perchromique).  Les  matières  vomies,  le 
liquide  péritonéal,  le  contenu  gastro-intestinal,  l'estomac,  l'in- 
testin, la  vessie,  les  reins  et  l'urine  seront  détruits  par  l'acide 
chlorhydrique  et  le  chlorate  de  potasse.  Traitée  par  le  sulfydrate 
d'ammoniaque,  la  solution  neutralisée  par  l'ammoniaque  fournit 
un  précipité  vert-sale  qui  sera  fondu  avec  de  la  soude  et  de 
l'azotate  de  potasse.  C'est  dans  le  produit  de  la  fusion  dissous 
dans  l'eau  que  l'on  recherchera  les  réactions  que  nous  venons  de 
spécifier.  On  peut  aussi  brûler  les  masses  organiques  dessé- 
chées avec  de  l'azotate  de  potasse  et  rechercher  ensuite  les  mê- 
mes réactions  dans  l'extrait  aqueux  du  produit  de  la  fusion. 

Traitement.  —  Lavages  de  l'estomac  avec  énormément  d'eau> 
additionnée,  en  cas  de  besoin,  de  carbonate  de  magnésie  (10  gr. 
pour  300  gr.  d'eau),  de  bicarbonate  de  soude,  d'acétate  de  plomb 
(Ogr.  1  pour  300 gr.  d'eau),  boissons  muciiagineuses  et  émollien- 
tes,  morceaux  de  glace  et  diurétiques  en  grandes  quantités  (tar- 
trate  borico-polassique).  Pour  ce  qui  est  des  usines^  on  se  re- 
portera aux  mesures  hygiéniques  et  prophylactiques,  indiquées 
en  parlant  du  phosphore  et  du  plomb. 

MANGANÈSE.  —  Une  tentative  de  suicide  à  l'aide  de  15  à  20  gr. 
de  permanganate  de  potasse^  s'est  terminée  par  la  mort  dans 
l'espace  de  six  heures  (1).  \}nç  buveuse  mourut  trente-cinq  mi- 
nutes après  avoir  absorbé  une  poignée  de  permanganate  de  po- 
tasse dissous  dans  de  la  bière.  Donné  par  la  bouche,  le  sulfate 
de  manganèse  tue  les  lapins  à  la  dose  de  4  gr. 

La  mort  survient  au  bout  de  deux  jours  chez  les  chiens  à  la 

(1)  Thomson,  Petersb.  med.  Wochenschr.,  4895,  no  38. 
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suite  de  l'injection  sous-cutanée  de  6  à  8  millig^r.  de  protoxyde 
de  manganèse  par  kilo  d'animal,  et  dans  l'espace  de  vingt-quatre 
heures,  après  13  à  24  milligr.  (1).  Les  sels  de  manganèse  solubles 
sont  très  peu  absorbés  par  l'estomac  et  l'intestin  sains;  ils  le 
sont  au  contraire  très  bien  par  ces  mêmes  organes  lorsque  leur 
épithélium  est  altéré,  et  surtout  par  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané.  Les  sels  de  manganèse,  administrés  en  injections  sous- 
cutanées,  s'éliminent  principalement  par  la  muqueuse  gastro- 
intestinale, et  pas  par  les  reins  (2). 

Dans  l'empoisonnement  mortel  par  15  à  20  gr.  de  permanganate 
de  potasse  que  nous  avons  rappelé,  la  face  était  pâle  ;  la  langue, 
la  lèvre  inférieure  et  l'arrière-gorge  étaient  tuméfiées  et  il  y  avait 
de  la  dyspnée  :  on  fut  obligé  de  pratiquer  la  trachéotomie.  Dans 
le  second  cas,  la  mort  survint  par  arrêt  de  la  respiration,  le  cœur 
battant  encore  pendant  quelque  temps.  La  langue  et  la  bouche, 
tuméfiées,  étaient  colorées  en  noir;  la  glotte,  œdémateuse,  intro- 
duit dans  l'estomac,  le  sulfate  de  manganèse  provoque  chez  les 
chiens  des  vomissements  et,  chez  les  lapins,  la  paralysie  des 
extrémités;  injecté  dans  la  veine,  il  cause  :  vomissements,  ano- 
rexie, convulsions  tétaniques,  exophthalmie;  la  mort  est  due  à 
l'arrêt  du  cœur.  Des  solutions  concentrées,  injectées  dans  Vurè- 
threy  provoquent  des  douleurs,  puis  un  écoulement  purulent  et 
sanguinolent. 

Vhèmicitrale  manganoso-sodiquCy  outre  des  phénomènes  ana- 
logues à  ceux  que  nous  venons  de  décrire,  donne  encore  nais- 
sance à  :  paralysie  du  centre  vaso-moteur,  ictère,  parésie,  hypé- 
resthésie  et  somnolence.  A  côté  du  manganèse,  l'urine  contient 
de  l'albumine,  des  matières  colorantes,  de  la  bile,  des  cylindres 
hyalins,  des  leucocytes.  Ingéré  longtemps  par  des  lapins,  le 
carbonate  manganeux  n'a  exercé  sur  eux  aucun  effet  toxique. 

Les  paralysies  des  muscles  du  bras,  de  la  jambe  et  des  organes 
de  la  parole  survenues  chez  les  ouvriey^s  qui  broient  les  pyy^olusi- 
teSy  demeurent  sans  changement  pendant  toute  la  vie  ou  ne  dis- 
paraissent qu'après  des  années.  L'injection  du  permanganate  de 

(i)  KoBERT,  Arch.  /•.  ex'p,  Path.  u.  Pharmak.,  Bd  XVI,  p.  370. 

(i)  Harnack,  Arch.  f.  exper,  Pathol.  u,  Pharmak.,  Bd  XLVI,  1901,  p.  372. 
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potasse  dans  un  but  thérapeutique  a  provoqué  quelquefois  des 
douleurs  rélro-slernales  s'irradîant  vers  l'esiomac,  du  collapsus, 
des  vomissements,  des  fausses  couches.  Mise  en  contact  avec  une 
muqueuse,  une  solution  à  4  p.  1000  suffit  parfois  pour  causer  de 
l'inflammation,  des  hémorrhaçies,  des  suppurations,  des  dou- 
leurs, etc. 

A  Vautopsie  des  animaux  tués  par  des  doses  élevées  de  sulfate 
manganeux  on  trouve  :  gastrite,  entérite  (localisée  à  l'intestin 
grêle),  hépatite,  splénite.  Les  injections  sous^utanées  de  man- 
ganèse^ continuées  pendant  plusieurs  jours,  provoquent  chez  les 
animaux  une  néphrite  qui  finit  par  devenir  chronique,  d'où 
rétraction  et  atrophie  de  quelques  parties  des  reins  atteints.  Le 
métal  se  trouve  à  profusion  dans  les  tubes  contournés. 

[La  toxicité  des  divers  composés  du  mang'anèse  est  très  variable»  et  son  in- 
terprétation relève  de  conditions  fort  différentes.  En  effet,  certains  de  ces  com- 
posés manifestent  seulement  une  influence  irritante,  caustique  même,,  tandis 
que  d'autres,  comme  les  manganates  et  permanganates,  joignent  à  cette  action 
irritante  celle  résultant  de  propriétés  oxydantes  intenses  et  qui  doivent  même 
jouer  un  rôle  prépondérant  dans  les  phénomènes  déterminés;  enfin  d'autres 
composés,  tels  que  les  sels  manganeux  en  général,  sont  capables  de  provoquer, 
lorsqu'on  les  introduit  à  très  faible  dose  dans  l'organisme,  une  suractivité  des 
échanges,  en  môme  temps  que  tous  les  phénomènes  d'oxydation,  réduction, 
hydratation,  dédoublements,  etc.,  qui  en  sont  les  témoins. 

On  a  rapproché,  à  juste  titre,  les  sels  manganeux  des  oxydases  ;  et  le  méca- 
nisme de  l'action  toxique  qu'ils  exercent  est  particulièrement  intéressant  à 
comparer  avec  les  manifestations  résultant  de  l'exagération  des  actes  fonction- 
nels normaux  de  l'organisme.] 

Recherche.  —  Destruction  dos  niasses  organiques.  La  solution 
dans  l'acide  azotique,  neutralisée  par  l'ammoniaque,  sera  traitée 
piir  le  sulfhydrate  d'ammoniaque  :  le  manganèse  précipitera 
sous  forme  d'une  masse  couleur  de  chair.  Mais  on  ne  perdra  pas 
de  vue  que  le  manganèse  se  trouve  normalement  dans  les  cendres 
des  cadavres  humains  ;  en  effet,  les  aliments  et  les  boissons  en 
contiennent.  Dans  l'estomac  de  la  femme  qui  mourut  à  la  suite 
de  l'ingestion  d'une  poignée  de  permanganate  de  potasse,  on 
trouva  une  poudre  insoluble  constituée  par  de  l'hydroxyde  de 
manganèse. 
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Traitement.  —  Enlever  le  poison  de  Teslomac,  de  l'intestin  et 
des  reins  à  l'aide  des  émétiques,  des  purg'atifs  et  des  diuréti- 
ques; excitants  cardiaques. 

NICKEL. —  Le  vinaigre  et  le  chlorure  de  sodium  conservés  dans 
un  vase  nickelé  dissolvent  du  nickel  (1  gr.  environ  en  une  heure) 
déjà  à  froid  et  encore  davantage  à  l'ébuUition;  et  si  l'on  soumet 
à  l'ébuUition  des  aigriettes  dans  un  vase  nickelé,  les  parois  de 
celui-ci  se  couvrent  d'un  sel  basique  de  nickel.  L'acide  lactique, 
l'acide  butyrique  et  l'acide  citrique    dissolvent,    eux  aussi,  le 
nickel.  Administré  par  la  bouche  à  la  dose  de  Ogr.6  le  sulfate 
de  nickel  provoque  des  vomissements  chez  le  chien,  mais  l'animal 
ne  meurt  pas,  même  après  l'ingestion  de  1  à  3  gr,,  tandis  que 
Ogr.6  tue  un  lapin  dans  l'espace  de  dix-sept  heures  (la  mort  sur- 
vient aussi  au  milieu  de  convulsions)  (1).  L'injection  intravei- 
neuse de  Ogr.6  provoque  chez  les  chiens  des  vomissements  d'o- 
rigine centrale,  de  la  diarrhée  et  des  troubles  de  la  motilité  ;  la 
mort  est  causée  par  lgr.2.  Les  rongeurs  présentent  des  convul- 
sions et  sont  en  état  de  rigidité  tétanique.  Ainsi  qu'on  peut  le 
voir  sur  la  courbe  kymographique,  chaque  injection  de  Ogr.25 
d'un  sel  de  nickel  est  suivie  de  l'abaissement  de  la  pression  san- 
guine et  de  l'afFaiblissement  de  l'énergie  cardiaque.  Ingéré  par 
des  chiens  à  la  dose  quotidienne  de  Ogr.5,  Vacètate  nickeleux 
serait  bien  supporté  par  eux,  tandis  qu'il  suffirait  d'une  seule 
dose  en   injection  sous-cutanée   pour  amener  la   mort  de  l'ani- 
mal (2).  Cependant  la  tolérance  envers  les  sels  de  nickel  introduits 
par   l'estomac  ne  semble    pas  être    bien  considérable,  puisque 
l'ingestion  de  2  à  3  gr.  de  sulfate  de  nickel  a  été  suivie  de  vo- 
missements, de  diarrhée  et  d'abaissement  de  la  température.  Le 
nickel  s'élimine,  en  partie,  par  l'urine  et  par  les  fèces  (3). 

Le  carboxyde  nickeleux  (Ni  CO*),  qui  est  liquide,  est  toxique 
chez  les  animaux,  en  injections  sous-cutanées.  Il  se  dédouble 
en  ses   deux  parties  constituantes;  et  le  nickel  aussi  bien   que 


(1)  Labordb  et  Riche,  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  bioL,  d888,  p.  168. 

(2)  ScHUiJC,  Deutsche  med.   Worhensrhr.y  1882,  11°  b'i. 

(a)  Stlart,  Arrh.  f.  exp.  Path.  et  Pharmak.,  Bd  XVIII,  p.  d51. 
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l'oxyde  de  carbone  passent  dans  le  sang,  où  ce  dernier  forme  de 
la  carboxyhémoglobine.  La  température  s'abaisse,  Thémog^lo- 
bine  n'étant  plus  en  état  d'approvisionner  les  tissus  avec  l'oxy- 
g-ène  qui  leur  est  nécessaire  (I). 

Autopsie.  —  Inflammation  de  la  muqueuse  gastro-intestînale 
qui  est  ecchymotique.  Chez  les  animaux  intoxiquas  d'une  mor 
nière  chronique  par  les  sels  de  nickel  en  injections  sous-cuta- 
nées, on  a  trouvé  des  néphrites  et  une  diminution  du  nombre 
des  globules  sanguins  rouges. 

Recherche*  —  La  lessive  potassique  précipite  du  protoxyde  de 
nickel  hydraté;  le  cyanure  de  potassium,  du  cyanure  de  nickel 
jaune,  soluble  dans  un  excès  de  cyanure  de  potassium.  Le  sulfo- 
carbonate  de  potasse  colore  en  rouge  les  solutions  de  sels  de  nic- 
kel. Le  foie,  les  reins  et  les  nerfs  seront  détruits  pour  y  chercher 
le  nickel.  Peut-être  pourrait-on  soumettre  à  l'électrolyse  les 
liquides,  par  exemple,  l'urine? 

COBALT.  —  Un  lapin  peut  être  tué  par  lgr.8  de  sulfate  de  co- 
balt^ tandis  que  l'injection  de  Ogr.6  de  chlorure  de  cobalt  ne 
provoque  chez  le  chien  que  des  vomissements.  Quel  que  soit  le 
mode  d'administration,  il  y  a  toujours  gastro-entérite.  On  a 
trouvé  des  ecchymoses  chez  les  lapins.  On  a  démontré  la  présence 
d'altérations  inflammatoires  du  rein  dans  tous  les  cas  d'intoxi- 
cation chronique  par  les  sels  de  cobalt  en  injections  sous-cuta- 
nées. L'urine  des  animaux  ayant  reçu  du  cobalt  prend  une  colo- 
ration brune  pouvant  aller  jusqu'au  noir  d'encre  :  cette  coloration 
est  due  k  un  composé  de  cobalt.  On  pourra  se  servir,  entre 
autres,  des  réactions  ci-dessous  pour  déceler  les  sels  de  cobalt. 
L'ammoniaque  précipite  des  solutions  aqueuses  l'hydrate  de 
cobalt  rouge-rosé  ;  le  phosphate  de  soude  fournit  un  précipité 
bleu-clair, 

PLATINE.  —  Appliqué  sur  la  peau,  le  chlorure  de  platine  en  so- 
lution concentrée  provoque  chez  Ihoymne:  démangeaisons,  rou- 

(1)  Me.  Kendrick  and  Snodgrass,  British,  med,  Journ.,  1891, 1,  p.  1915. 
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geur  et  bulles  (I);  et,  administré  à  Vintèriew  :  sensation  de 
brûlure  dans  la  bouche,  ptyalisme,  nausées,  vomissements,  coli- 
ques, ictère  léger,  céphalée  et  selles  sanguinolentes  (2).  Donné 
par  la  bouche  à  la  dose  de  Ogr.7  à  I  gr.,  il  paralyse  les  chiens 
et  les  lapins.  L'injection  sous-cutanée  ou  intra-veineuse  de  chlo- 
rure double  de  platine  et  de  sodium  paralyse  les  vaso-moteurs  (3). 
A  Vautopsie^  on  trouve  les  reins,  la  vessie,  ainsi  que  l'intestin  à 
partir  du  pylore  jusqu'à  la  fin  de  l'iléon  enflammés,  ecchymoses 
et  couverts  de  mucus  sanguinolent.  Ces  lésions  rappellent  celles 
causées  par  l'arsenic.  Un  garçon  âgé  de  sept  mois,  ayant  reçu 
par  mégarde  Ogr.5  de  chlorure  double  de  platine  et  de  sodium, 
fut  pris  de  douleurs,  de  vomissements,  de  diarrhée,  de  collapsus 
et  mourut  cinq  heures  après.  A  l'autopsie,  on  trouvait  une  tache 
brun-jaunâtre  sur  la  paroi  postérieure  de  l'estomac,  congestion 
des  reins  et  tuméfaction  de  la  rate. 

Les  hases  platinées  (4)  exercent  leur  action  sur  les  centres  ner- 
veux (cerveau  et  moelle  épinière  comme  organes  commandant  les 
mouvements  spontanés)  et  les  nerfs  périphériques  (à  la  manière 
du  curare).  U  augmentation  du  nombre  des  groupes  ammx)niacaux 
contenus  dans  la  molécule  de  la  base  platinée  a  pour  effet  Vac- 
centuation  de  ces  propriétés  curarisanles.  La  base  platinée  agit 
dans  l'organisme  par  sa  molécule  toute  entière. 

Recherche  des  sels  de  platine.  —  Ils  sont  précipités  par  l'hy- 
drogène sulfuré.  L'ammoniaque  donne  un  précipité  vert  avec  les 
sels  de  protoxyde  de  platine  et  un  précipité  jaune-brun  avec  les 
sels  de  peroxyde  de  platine. 

OSHIDH.  —  Les  injections  A^oœyde  d'osmium  provoquent  chez 
les  animaux  des  vomissements,  des  troubles  de  la  respiration  et 
la  paralysie  des  membres  (5).  Cependant  on  a  contesté  la  toxi- 
cité de  ce  composé.  En  revanche,  Vacide  osmique  est  un  poison 

(1)  Hœfer,  Observ.  et  recherches  expèrim,  sur  le  platine ^  Paris,  1841. 
(â)  CuLLERiER,  Ueb  d,  Lustseuche.  Maint,  1822,  p.  356. 

(3)  Keblsr^  Arch.  f.  exp,  Path,  m.  Pharmak.,  Bd  IX,  p.  137. 

(4)  Gmkun,  /.  r. 

(5)  HoPMEiSTER,  Arch.  /*.  exp,  Path,  u,  Pharmak,,  Bd  XVI,  p.  393, 
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non  douteux.  Un  ouvrier  est  mort  en  préparant  cette  i^ubsiance. 
Voici  les  symptômes  morbides  observés  :  d'abord  conjonctivite, 
diarrhée  sang-uinolenie  et  une  dermatose  squameuse  à  la  face  et 
au  cou.  L'ouvrier  ayant  continué  son  travail  pendant  plusieurs 
mois,  de  nouveaux  troubles  apparurent  :  céphalée,  insomnie, 
nausées,  dyspnée,  frissonnements  et  enfin  il  survint  une  pneu- 
monie qui  emporta  le  malade.  L'urine  contenait  de  l'albumine. 
A  l'autopsie  on  rencontra  une  néphrite  bilatérale  (!)•  Les  mu- 
queuses peuvent  aussi  être  irritées  par  l'acide  osmique  employé 
dans  la  technique  microscopique.  Outre  la  névrite  et  la  myosite, 
ainsi  que  les  douleurs  et  la  coloration  noire  localisées  au  point 
d'injection,  les  injections  sous-cutanées  d'acide  osmique  ou  cTos- 
miate  de  potasse  ont  provoqué  chez  V homme  :  dermatite  persis- 
tant plusieurs  semaines,  œdème,  gangrène  sèche  et  bulles  rem- 
plies de  sang"  (sur  la  peau). 

TUHGSTÈNE  (WOLFRAM).  —  Donné  à  la  dose  de  4  gr.,  le  tungstate 
d'ammoniaque  est  sans  effet  sur  le  chien.  L'injection  de  2  gr. 
environ  de  tungstate  de  soude  provoque  chez  lui  des  vomisse- 
ments. Peut-ôtre,  à  la  suite  de  l'injection  de  tungstate  de  soude, 
la  majeure  partie  de  ce  sel,  sous  l'influence  de  l'acide  chlorhy- 
drique  de  l'estomac,  se  transforme-t-elle  en  bitungstate  de  soude 
qui  est  difficilement  soluble  et  pas  résorbable.  \J injection  sou^- 
cutanèe  a  provoqué,  entre  autres,  chez  les  animaux  :  vomis- 
sements, diarrhée  sanguinolente,  dyspnée,  convulsions.  Le 
tungstène  ne  parait  pas  être  absorbé  par  la  muqueuse  gastro- 
intestinale saine,  mais  bien  par  cette  muqueuse  malade  et  sur- 
tout par  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  d'où  il  passe  dans  le 
sang;  il  est  en  partie  éliminé  par  les  reins  et  la  muqueuse  intes- 
tinale. 11  s'accumule  dans  le  foie,  les  reins,  les  os,  etc.  (2). 

Recherche.  —  Une  solution  de  tungstate  alcalin  est-elle  mé- 
langée avec  du  chlorure  de  zinc,  il  se  produit  un  précipité  jaune, 
bleuissant  par  addition  d'acide  chlorhydrique. 

(i)  VuLPiAN  et  Raymond,  Gaz.  hebd.  de  Paris,  1874,  no  28. 
(2)  Bei^nstein-Kohan,  Dorp.  Arh.,  1890,  Bd  V,  p.  42. 
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MOLYBDÈNE.  —  Le  molifbdate  d' ammoniaque  et  V hydrogène  mo- 
lybdéniè  irritent  les  muqueuses.  Les  molybdates  alcalins  ne  préci- 
pitent pas  Talbumine.  Administré  à  la  dose  de  Igr.ô  aux  lapins^ 
le  molybda te  d'ammoniaque  ks  tue  par  affaiblissement  de  l'éner- 
gie cardiaque.  La  mort  est  précédée  de  convulsions.  Introduit 
dans  l'estomac  des  chiens^  à  la  dose  de  lgr.6  à  3gr.2,  il  ne  pro- 
voque que  des  vomissements  et  de  la  diarrhée  ;  chez  les  chats, 
vomissements  et  diarrhée  sanguinolente  et,  en  outre,  convul- 
sions. Chez  ces  animaux,  ainsi  que  chez  les  lapins,  la  mort,  qui 
est  due  à  l'arrêt  du  cœur,  arrive  pendant  que  l'animal  est  en 
proie  à  la  dyspnée.  Uhydrogêne  molybdèniè  prend  naissance 
dans  les  teintureries  sur  laine,  quand  l'étoffe,  après  impression  à 
l'aide  du  molybdate  de  potasse,  est  passée  à  travers  un  bain  lé- 
gèrement acidulé  par  l'acide  chlorhydrique.  Chez  les  animaux 
ayant  inhalé  ce  gaz,  on  trouve  la  muqueuse  buccale  irritée. 

Réactions  du  molybdène  :  les  solutions  de  molybdate  de  soude 
sont  colorées  en  bleu  par  le  zinc  et  l'acide  chlorhydrique.  L'a- 
cide tannique  donne  un  précipité  dont  la  couleur  varie  du  brun 
jusqu'au  rouge-brun  et  qui  se  dissout  dans  l'acide  chlorhydrique 
en  excès. 

CËRIUM.  —  Les  composés  de  cérium  provoquent  chez  les  ani- 
maux la  paralysie  des  ganglions  et  du  muscle  cardiaques,  et  il  sur- 
vient une  gastro-entérite  et  une  néphrite.  Le  sulfate  de  cérium, 
par  son  action  toxique  sur  les  animaux  inférieurs  et  les  plantes, 
agit  comme  les  sels  de  plomb,  mais  moins  énergiquement 
qu'eux.  Uoxalate  de  cérium,  employé  en  thérapeutique,  mani- 
feste parfois,  comme  effet  secondaire  fâcheux,  son  action  irri- 
tante sur  les  organes  que  nous  venons  d'énumérer. 

M^ASL.  —  L acétate  d'urane  en  solution  à  0,(M)01  p.  100  entrave 
l'action  saccharifiante  de  la  salive  sur  l'amidon  ;  à  0,008  p.  100, 
il  l'abolit  complètement.  L'influence  protéolyticjue  de  la  tryp- 
sine  est,  elle  aussi,  annihilée  par  une  solution  d'acétate  d'urane 
à  0,'»  p.  iOO  (1).   Donné  par  la  bouche  à  la  dose  de  Ogr.3  à  Ogr.O, 

(l)  (^iiiTTKNiïKN  and  HiJT<:niNS()N,  Studics  f'rom.  the  labor.  of  Sfio-llaren^   U,  |i.  'm. 
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le  sulfate  cCurane  n'exerce  aucune  action  sur  les  chiens.  UazotcUe 
d'uraney  à  la  dose  de  3gr,2  par  la  bouche,  provoqua  des  vomis- 
sements fréquents  et  parfois  amena  la  mort  des  chiens  déjà  à  la 
dose  de  Ogr.5  à  1  gr.  (1).  U oxyde  d\irane  en  injections  sous-cuta- 
nées s'est  montré  fatal  à  la  dose  de  5  milligrammes  par  kilo  d'ani- 
mal (2).  L'absorption  se  fait  dans  l'estomac,  l'élimination  a  lieu 
par  les  reins  et  les  glandes  intestinales.  Les  sels  uraniques  pré- 
cipitent l'albumine  et  cautérisent  les  muqueuses  vivantes.  L'in- 
jection sous-cutanée  provoqua  de  l'albuminurie  et  la  glyco- 
surie (3).  La  diurèse  diminue  et  les  troubles  respiratoires  éclatent. 
Peuvent  aussi  survenir  d'autres  symptômes  morbides  par  résorp- 
tion, qui  tous  indiquent  que  les  processus  d'oxydation  s'accom- 
plissent mal  dans  l'organisme. 

Autopsie.  —  Gastro-entérite  hémorrhagique  grave,  néphrite 
hémorrhagique,  parfois  hépatite  et  épanchements  séreux  dans 
les  cavités  du  corps. 

Recherche.  —  Le  sulfhydrate  d'ammoniaque  donne  avec  les 
sels  uraneux  un  précipité  noir,  et  un  précipité  brun  avec  les 
sels  uraniques  ;  le  ferrocyanure  de  potassium  fournit  un  préci- 
pité brun-clair  avec  les  sels  uranéux  et  un  précipité  rouge-brun 
avec  les  sels  uraniques. 


(1)  Legonte,  Gaz.  méd.  de  Paris,  i854,  p.  i96. 

(2)  WoRoscHiLSKY,  Dorp.  Arb,,  Heft  5,  p.  i. 

(3)  Cartier,  Therapeutic  gae,,  1891,  p.  776. 
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DÉRIVÉS  DE  L'HYDRURE  DE  MÉTHYLE 

GRISOU.  —  Vhydrure  de  mèthyle  {méthane^  gaz  des  marais^ 
formène^  CH*)  se  trouve  dans  les  houillères  et  l'estomac  des  her- 
bivores. On  prétend  que  son  inhalation,  par  exemple  dans  les 
mines,  est  toxique.  Mais  les  expériences  sur  les  animaux  et  sur 
des  hommes  (on  en  a  inhalé  jusqu'à  un  litre)  ont  démontré  sa 
non-toxicité.  Son  inhalation  en  très  grande  quantité  arrête  la 
respiration,  mais  il  suffit  d'instituer  la  respiration  artificielle 
pour  qu'elle  s'effectue  de  nouveau  (1).  A  ce  que  l'on  prétend, 
inhalé  en  grande  quantité  il  provoquerait  chez  les  animaux  et 
l'homme  un  sommeil  fugace,  soit  un  léger  engourdissement. 

[Les  expériences  de  Re^nauld  et  Villejean  ont  parfaitement  démontré  l'in- 
nocuité absolue  du  formène,  à  la  seule  condition  que  ce  g-az  filt  mélangé  avec 
une  quantité  d'oxyg-ène  suffisante  pour  entretenir  l'hématose  (2).  Seule,  la  dif- 
férence de  solubilité  de  ce  gaz  dans  le  plasma  sang-uin,  plus  considérable  que 
celle  de  Tazote,  est  capable  d'amener  dans  les  échanges  gazeux  de  légers  trou- 
bles se  traduisant  par  une  accélération  respiratoire.] 

ALCOOL  MÉTHYLIQUE.  —  Vesprit  de  bois  [CH\OH)]  est  plus 
toxique  que  l'alcool  éthylique.  Son  action  diffère  de  celle  de  l'al- 
cool éthylique  en  ce  que  la  narcose,  qui  survient  la  première, 
est  suivie  d'un  stade  comateux  persistant  souvent  des  journées 
entières.  Tandis  que  l'ingestion  des  autres  alcools  (alcools  élhy- 

(i)  RiCHAHDSON,    Med.  Times  and  Gac,  iSli. 

[i)  V^oir  au  sujet  de  ce  corps  et  de  ses  dérivés  :  G.  Pouchet,  Leçons  de  phavniacody- 
namie  et  de  matière  médicale,  l^e  série,  p.  27i  et  suiv. 
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liqiie^  isohutylique  et  même  amyliqice)^  provoque  raccoutumance 
des  animaux  qui  restent  en  vie  pendant  des  mois,  il  n'est  possi- 
ble de  conserver  vivants  que  pendant  quelques  semaines  les 
animaux  auxquels  on  administre  Talcool  méthylique,  et  ils  suc- 
combent même  si  Ton  en  supprime  l'administration.  L'alcool 
méthylique  se  transforme  dans  l'organisme  en  acide  formique, 
dont  l'élimination  n'atteint  son  maximum  qu'après  trois  à  quatre 
jours  (I).  Ses  vapeurs  irritent  les  muqueuses  accessibles  et,  in- 
halées en  grandes  quantités,  elles  agissent  comme  un  narco- 
tique. L'alcool  méthylique  peut  empoisonner  par  ingestion  ou 
par  inhalation  de  ses  vapeurs,  ou  par  absorption  par.  la  peau. 
Ont  été  observés  comme  symptômes  :  nausées,  vomissements, 
sueurs  profuses,  débilité  musculaire,  prostration  et  délire.  Sou- 
vent s'y  associent,  vingt-quatre  heures  après  l'intoxication  :  état 
brouillé  de  la  vue,  obnubilation  jusqu'à  l'amaurose  complète,  les 
pupilles  étant  dilatées,  sans  réaction  à  la  lumière,  et  les  bulbes 
oculaires  douloureux  à  la  pression  ou  aux  mouvements.  On  cons- 
tata un  rétrécissement  du  champ  visuel,  un  scotome  central  et 
une  névrite  optique.  Il  est  possible  qu'après  un  laps  de  temps 
assez  long  le  malade  recouvre  la  vue. 

Dans  les  intoxications  que  l'on  a  observées  en  Amérique  par 
le  «  Ginger  »,  c'est-à-dire  par  \xue  essence  de  gingembre ^  l'alcool 
méthylique  semble  jouer  un  rôle. 

CHLORURE  DE  MËTHYLE.  —  Le  chloruve  de  mÀthyle  (GH^l) 
est  doué  de  propriétés  anesthésiques.  Chez  les  pigeons  qui  l'inha- 
lent, il  survient,  dans  l'espace  de  quelques  minutes  :  mydriase, 
titubation,  chute  et  dyspnée  notable  qui  disparaît  à  l'arrivée  de 
l'air  libre  (2).  La  dose  narcotique  pour  les  lapins  est  à  4  p.  100 
de  l'air  inspiré.  Employé  comme  anesthésique  local,  il  peut  pro- 
voquer la  formation  de  bulles  et  d'eschares. 

lODURE  DE  MÉTHYLE.  —  (CH^I).  Si  SOU  évaporation  est  entra- 
vée, il  provoqua»  sur  la  peau  la  forniaticiu  de  bulles.  Absorbé,  il 

(1)  PoHL,  Arch.  f,  exp.  Path,  m.  Pharmak  .  \U\  XXXI,  p.  481. 

(2)  Kl'i.enber(î,  Handh.  dev  Gewerbehygiene.  i87G. 
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donne  naissance  à  des  symptômes  narcotiques  et  à  de  l'iodisme. 

CHLORURE  DE  HËTHTLËNE.  —  On  a  enregfistré  en  Angleterre, 
dans  le  cours  de  onze  ans  (1870-1880)  dix  cas  de  mort  imputa- 
bles au  chlorure  de  'méthylène  ou  chlorure  de  méthyle  chloré 
(GH*C1*)  (1).  On  a  vu  la  mort  survenir  peu  de  minutes  après 
Tinhalation  de  4  à  12gT.  (2)  de  «  hichl or ide  of  méthylène  »  anglais, 
composé  d'un  mélange  de  chloroforme,  d'alcool  et  d'alcool  méthy- 
lique  (3).  Le  bichlorure  de  méthylène  provoquerait  dans  le 
sang  des  animaux  la  formation  delà  méthémoglobine  (4) et  don- 
nerait naissance  aux  symptômes  que  voici  :  abolition  des  réflexes 
(les  réflexes  cérébraux  disparaissant  plus  tôt  que  les  réflexes  spi- 
naux) et  la  mort  se  produirait  concurremment  avec  une  diminu- 
tion rapide  de  l'énergie  cardiaque  et  au  milieu  d'accès  épilepti- 
formes  (5).  J'ai  vu  des  secousses  cloniques  des  muscles  du  tronc 
et  des  extrémités,  ainsi  que  des  troubles  respiratoires,  survenir 
à  la  suite  de  l'administration  de  préparations  absolument  pures. 
Chez  Vhommey  après  un  stade  d'excitation,  la  face  devient  li- 
vide, les  membres  se  refroidissent,  le  pouls  devient  petit  et 
moins  fréquent,  la  respiration  est  superficielle  et  stertoreuse, 
les  pupilles  se  rétrécissent.  La  mort  par  arrêt  de  la  respiration 
|)(*ut  survenir  au  milieu  de  convulsions,  de  secousses  fibrillaires, 
de  mouvements  convulsifs  des  muscles  extenseurs,  ainsi  que  du 
Irismus  et  de  Topistliotonos  (dans  des  cas  rares,  ce  dernier  ap- 
paraît déjà  dans  le  stade  d'excitation).  Surviennent  comme phé- 
noménes  secondaires  moins  f/races  (6)  :  vomissements,  rougeur 
diffuse  ou  en  taches  de  la  face  et  du  cou,  mydriase,  strabisme, 
accélération  du  pouls  devenu  onduleux  et  de  la  respiration,  se- 
cousses fibrillaires  et  contractions  musculaires.  Une  petite  quan- 
tité de  ce  médicament  pénètre-t-il  jusqu'à  la  glotte  (masque  de 
.lunker),  il  peut  survenir  de  l'aphonie  persistant  longtemps. 


(1)  British  med.  Journal,  1880,  H,   p.   1000. 
[t)  (^HAMBERLAYNE,  The  Laticet,  181)1,  29  août. 

(3)  Traub,  Pharm.  Cenlraihalle,  1882,  p.  401. 

(4)  Pannhof,  Atrh.  f.  Annt.  u.  PhysioL,  1881,  p.  419. 

(.%)  HEfiNAULD  et  ViixEJEAN,  Joum .  (le  pharm.  et  chimie^  l.  IX,  série  V,  p.  384. 
(6)  Drozda,  Deutsches  Arch.  f.  kfin.  Med.,  I3d  XXVII,  p.  ;i51). 
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Les  lésions  trouvées  à  Vautopsie  sont  sans  valeur  aucune  (con- 
g-eslions  cérébrale  et  pulmonaire,  ecchymoses  sur  les  bronches, 
cœur  dilaté  et  friable). 

Recherche.  — L'obtenir  à  Télat  pur.  Point  d'ébullition  à  40°. 
Traitement.  — Air  frais,  respiration  artificielle  (v.  p.  93),  trac- 
tions rythmées  de  la  langue. 

MËTHYLCHLOROFORME.  —  (Une  partie  d'alcool  méthylîque, 
quatre  parties  de  chloroforme)  peut  provoquer  l'asphyxie  comme 
le  fait  le  bichlorure  de  méthylène. 

BIIODURE  DE  MÉTHYLÈNE  (CHM^).  —  Inhalé  OU  administré  par 
n'importe  quel  autre  procédé,  il  provoque  la  mort  des  oiseaux  et 
des  lapins.  Suivant  le  volume  de  l'animal,  la  dose  léthale  oscille 
entre  Ogr.S  et  2  gr. 

CHLOROFORME 

L'empoisonnement  par  le  chloroforme  (CHCl*)  a  pour  causes  : 
narcose  (1),  plus  rarement  ingestion  (tentatives  d'homicide  ou 
de  suicide),  méprises  ou  emploi  comme  boisson  enivrante.  Les 
statistiques  concernant  les  morts  causées  par  l'inhalation  de  chlo- 
roforme sont  sans  valeur  aucune,  surtout  en  Allemagne  où  l'on 
ne  publie  pas  tous  les  cas  mortels,  parfois  pas  même  ceux  qui 
parlent  en  public  des  cas  mortels  par  le  chloroforme  survenus 
dans  la  pratique  d'autres  médecins.  En  Angleterre  il  y  a  cent 
vingt  cas  publiés  seulement  en  onze  ans  (1870-1880)  (2),  tandis 
qu'en  1892  on  en  compta  quarante-neuf.  La  dose  léthale  oscille 
entre  moins  de  1  gr.  et  60  gr.  (dans  un  cas,  on  en  supporta  même 
200  ^r,  sans  que  la  narcose  survînt).  Les  chevaux  sont  narcoti- 
sés  par  Ogr.27  à  Ogr.35  par  kilo,  et  sont  intoxiqués  par  Ogr.84 
par  kilo.  On  a  vu  survenir  la  mort  chez  un  cheval  après  l'admi- 

(i)  L.  Lewin,  Die  Nebenwirkungen  der  Arzneimittely  3.  Aufl.  i899,  p.  35-58.  —  G.  Pou- 
GUET,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  i^  série,  p.  165. 
(2)  Brit.  med.  Journ,,  4880,  U,  p.  998. 
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nistration  de  60  gr.  ;  après  25  à  30  gr.  chez  deux  chèvres  sur 
neuf;  et  après  XVIII  à  GV  gouttes  de  chloroforme  chez  les  poules. 

Chez  les  hommes,  la  mort  a  lieu  dans  l'espace  de  une  à  soi- 
xante minutes.  Sur  deux  cent  vingt-trois  cas  de  mort,  elle  est 
survenue  cent- douze  fois  avant  l'apparition  de  l'anesthésie,  et 
cent  onze  fois  pendant  la  narcose  (1). 

Le  chloroforme  est  absorbé  par  la  peau  et  les  muqueuses  ;  les 
deux  tiers  du  chloroforme  administré  se  décomposeraient  dans 
l'économie.  Augmentation  du  chlore  dans  l'urine.  Parfois  il  s'y 
trouve  sous  forme  d'un  composé  organique  de  nature  inconnue. 
A  ce  qu'il  parait,  nous  n'avons  pas  alors  affaire  à  l'acide  trichlo- 
rométhyl-,  ou  trichloroéthylglycuronique.  On  prétendait  avoir 
trouvé  que  le  sang  des  animaux  anesthésiés  par  le  chloroforme 
contenait  jusqu'à  cinq  centimètres  cubes,  par  litre,  d'oxyde  de 
carbone  provenant  de  la  décomposition  du  chloroforme  par  les 
liquides  alcalins  du  corps  (2).  Mais  il  y  a  dès  traces  d'oxyde  de 
carbone  dans  le  sang  normal  d'animaux  chloroformés  et  non 
chloroformés  (3).  11  est  nécessaire  qu'on  vérifie  cette  assertion 
que,  dans  le  sang  des  animaux  chloroformés,  l'oxyde  de  carbone 
se  trouve  jusqu'à  la  dose  de  7  centim,  cubes,  et  seulement  à  la 
dose  de  1 ,45  à  1 ,88  centim.  cubes  par  litre  dans  le  sang  normal  (4). 
Mais  même  si  nous  l'admettons  comme  juste,  l'oxyde  de  carbone 
n'aurait  rien  à  faire  avec  le  pouvoir  narcotisant  du  chloroforme. 
Une  partie  du  chloroforme  est  éliminée  par  les  poumons,  des  tra- 
ces par  la  peau,  et  très  peu  par  l'urine  (il  ne  s'y  trouve  en  plus 
grande  quantité  qu'en  cas  d'intoxication  par  le  chloroforme  pris 
par  la  bouche).  11  n'altère  pas  visiblement  l'albumine,  les  globu- 
les rouges  ne  sont  dissous  que  s'il  entre  avec  eux  en  contact  di- 
rect, jamais  lorsqu'il  est  inhalé  pour  provoquer  la  narcose  :  une 
partie  du  chloroforme  se  combine  avec  les  globules  (5).  Les  glo- 
bules sanguins  rouges  s'incorporent  quatre  fois  autant  de  chlo- 


(i)  Voir  relativement  à  la  discussion  des  statistiques  de  mort  par  les  anestbésiques, 
G.  PoucHET,  Leçons  de  pharmacody nantie  et  de  matière  médicale,  i^  série,  p.  203  et  313. 

(2)  Desgrez  et  Nicloux,  Compt,-rend,  de  l'Acad,  des  Sciences ,  1898. 

(3)  De  Saint-Martin,  ibid..  1898. 

(4)  Desgrez  et  Nicloux,  ibid. 

(5)  ScHMiEDEBERG,  Arch,  d,  Heilk.,  Bd  VIII,  p.  273. 
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roforiue  que  le  sérum.  La  substance  nerveuse  du  cerveau  se  com- 
bine avec  une  grande  portion  du  chloroforme  administré.  La 
myéline  de  la  substance  blanche  du  cerveau  est  dissoute  par  le 
chloroforme  et  ensuite  charriée  au  loin  par  le  courant  sanguin. 
Mis  en  contact  avec  les  muqueuses,  les  plaies  et  la  peau,  le  chlo- 
roforme en  provoque  Tinflammation. 

Sont  considérés  comme  causes  de  V 'mtoxication  7)iédicale  par 
le  chloroforme  : 

1.  La  mauvaise  qualité  du  chloroforme.  A  n'en  pas  douter,  le 
chloroforme  de  mauvaise  qualité,  c'est-à-dire  celui  dont  le  point 
d'ébullition  diffère  de  60^-61°    ou  qui  renferme  des  impuretés 
telles  que  :  alcool  amylique^  chlorure  d'èthyle^  bichlorure  d'èthij- 
lidène^  tétrachlorure  d'éthylène^  composés  chlorés  d'alcools  pro- 
pylique  et  butylique^  etc.,  peut  devenir  beaucoup  plus  nocif  que 
le  chloroforme  pur.  Pour  les  enfants,  ce  sont  surtout  les  composés 
méthyliques  qui  semblent  donner  naissance  à  des  effets  secon- 
daires fâcheux.  Mais,  en  règle  générale,  il  faut  ne  jamais  perdre 
de  vue  que  la  pureté,  même  absolue,  du  chloroforme  ne  met  nul- 
lement à  Tabri  de  tout  accident,  attendu  que  le  chloroforme  est 
toxique  par  lui-même  et  que  ses  propriétés  toxiques  peuvent  de- 
venir actives  sous  l'influence  d'une  des  conditions  ci-dessous.  Je 
pense  que  les  impuretés   sont  essentiellement  nuisibles  parce 
que,  vu  les  points  d'ébullition  particuliers,  leur  action  sur  le  cer- 
veau précède  ou  suit  celle  du   chloroforme,  d'où  accroissement 
de  l'effet  (parfois  toxique)  de  ce  dernier,  variant  d'un  casa  l'autre 
qu'il  est  impossible  d'évaluer  à  l'avance.  Pour  la  même  raison, 
je  crois  défectueuse  la  narcose  produite  par  deux  substances  asso- 
ciées; je  suis  aussi  opposé  à  l'administration  préalable  de  la  mor- 
phine, etc.  Le  mélange  de  chloroforme,  d'éther  de  pétrole  et  d'é- 
ther  éthylique,  recommandé  dernièrement  avec  beaucoup  d'as- 
surance, a  tué  un  homme  après  trente  heures. 

2.  La  majeure  partie  des  accidents  sont  dus  à  V administration 
impropre  du  chloroforme^  surtout  à  l'inhalation  de  vapeurs  de 
chloroforme  par  trop  concentrées.  La  narcose  est  déjà  produite 
par  5gr.  de  chloroforme  mélangés  à  100  litres  d'air;  néanmoins, 
grâce  à  des  méthodes  défectueuses,  on  se  sert  de  mélanges  plus 
concentrés  qui,  entre  autres  choses,  peuvent  provoquer  l'arrêt 
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réflexe  du  cœur(irritalion  des  terminaisons  du  pneumogastrique 
dans  les  niuqueuses  du  nez  et  de  rarrière-gorg^e)  (1).  Ces  vapeurs 
concentrées  se  condensent  peut-être  dans  les  poumons  où  elles 
donnent  naissance  à  des  troubles  respiratoires.  Le  gaz  d'éclairage 
allumé  décompose  le  chloroforme  en  oxychlorure  de  carbone, 
(gaz  phosgène,  acide  chloroxycarbonique),  en  acide  chlorhydri- 
que  gazeux  et  en  chlore  libre,  d'où  irritation  possible  des  voies 
respiratoires  et  même  la  mort. 

W.  U état  des  malades.  Les  conditions  suivantes  sont  considé- 
rées comme  dangereuses  :  l'idiosyncrasie  pour  le  chloroforme 
(rare),  la  dépression  ou  l'excitation  psychiques  du  malade,  la 
faiblesse  générale  par  suite  de  pertes  sanguines  ou  de  cachexie 
chronique,  les  affections  cardiaques,  l'emphysème,  l'artériosclé- 
rose et  l'alcoolisme.  Les  altérations  organiques  du  cerveau  pro- 
voquées par  Valcoolisme  sont  causes  des  phénomènes  anormaux 
survenant  pendant  la  narcose  chloroformique.  Toute  cause  exci- 
tante ou  paralysante  provoque  ici  nécessairement  des  symptô- 
mes différant  de  ceux  survenant  en  cas  de  cerveau  normal,  dans 
la  même  mesure  que  son  état  chimique  diffère  d'avec  celui  d'un 
cerveau  anormal.  La  mort  est  survenue  chez  les  alcooliques 
même  si  le  chloroforme  ne  leur  était  administré  qu'après  prépa- 
ration méthodique.  Les  cas  mortels  s'élèvent  chez  eux  au  taux 
de  10  à  13  p.  100. 

Symptômes  consécutifs  à  l'inhalatioii  de  trop  grandes  quantités 
de  chloroforme.  —  A  peine  certains  malades  ont-ils  exécuté  quel- 
ques mouvements  respiratoires,  <{u'ils  se  mettent  à  pâlir,  le  pouls 
disparait  avec  une  rapidité  foudroyante,  les  pupilles  se  dilatent, 
les  yeux  perdent  leur  éclat,  la  cornée  devient  opaque  et  la  respi- 
ration s'arrête  une  à  deux  minutes  plus  tard.  A  cette  mort  par 
syncope^  on  peut  opposer  celle  par  asphyxie  cjui  est  souvent 
précédée  de  :  vomissements  (vapeurs  de  chloroforme  avalées), 
cyanose,  refroidissement  des  extrémités  couvertes  de  sueur,  res- 
piration intermittente,  haletante  ou  ronflante,  ri4»-idité  muscMi- 
lalre,  arrêt  de  i'hémorrliagie  (en  cas  de  plaies),  chute  du  maxil- 
laire inférieur,  aspect cadavéri(jue de  la  face.Surviennentensuile: 

(1)  HoLM<iREN.  Vitmla  Lak.  Sai/sk.  UantU.  Lv.  II,  p.  VU. 
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arrêt  brusque  de  la  respiration,  mydriase  et  convulsions.  Le 
cœur  continue  encore  à  batlre  pendant  un  certain  temps.  Chez 
les  animaux,  les  mouvements  péristalliques  du  cœur  durent  par- 
fois une  à  deux  heures,  d'après  mes  expériences. 

Grâce  à  l'institution  de  la  respiration  artificielle,  les  malades 
exécutent  quelquefois  plusieurs  mouvements  respiratoires,  mais 
la  mort  ne  tarde  pas  à  survenir.  Chez  certains  malades  ayant 
bien  supporté  le  chloroforme  pendant  toute  la  durée  de  Topé- 
ration,  la  mort  par  syncope  ou  par  asphyxie  peut  avoir  lieu  si 
on  leur  réadministre  le  chloroforme,  par  exemple,  pour  appli- 
quer quelques  nouvelles  sutures.  La  mort  par  le  chloroforme 
est-elle  due  exclusivement  à  l'asphyxie  ou  à  la  syncope?  La 
réponse  à  cette  question  importe  beaucoup,  suivant  moi,  même 
au  point  de  vue  prophylactique.  11  ne  peut  être  mis  en  doute 
que  la  mort  par  asphyxie  ne  soit  pas  la  plus  fréquente,  donc  la 
prophylaxie  ainsi  que  le  traitement  curatif  ne  sont  pas  identi- 
ques dans  les  deux  cas.  Tandis  que  l'asphyxie  peut  être  combatr 
tue  par  des  moyens  puissants,  il  n'y  a  que  peu  de  chose  à  faire 
vis-à-vis  d'une  syncope.  Le  pouls  veineux  (veines  jugulaires 
externe  et  interne)  devient  perceptible  chez  un  grand  nombre 
de  sujets  soumis  à  la  narcose  chloroformique.  L'asphyxie  peut 
aussi  provenir  du  spasme  tonique  des  muscles  masticateurs  et 
des  muscles  postérieurs'  de  la  langue,  ou  être  causée  par  la 
paralysie  de  la  langue.  Les  vomissements  ont-ils  lieu  pendant 
que  le  malade  est  plongé  dans  le  coma,  le  contenu  stomacal 
peut  pénétrer  dans  les  voies  respiratoires.  Si  l'on  a  affaire  à 
des  sujets  au  nez  pointu,  aux  cartilages  des  ailes  du  nez  min- 
ces et  avec  une  membrane  mince  s'étendant  entre  l'aile  du  nez' 
et  le  cartilage  triangulaire  du  nez,  la  mort  par  asphyxie  peut 
avoir  lieu  chez  eux  si,  le  trismus  survenu,  les  parois  latérales  du 
nez  sont  pressées  contre  le  septum.  Une  longue  luette  peut  de 
même  provoquer  une  asphyxie. 

Peuvent  encore  apparaître  :  sensation  de  brûlure,  douleurs, 
inflammation  et  suppuration  de  la  peau  ou  de  la  muqueuse  long- 
temps irritée  par  le  chloroforme,  exanthèmes  médicainenteux 
(purpura,  bulles,  érythème),  ictère,  albuminurie,  cylindrurie, 
hématurie  ou  hémoglobinurie,  glycosurie  (même  persistante)  et 
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élimination  d'une  substance  lé\ogjre  non  identique  à  l'albumine. 
Le  chloroforme  pane  de  la  mère  au  fœtus.  L'inhalation  de  chlo- 
roforme par  les  femmes  enceintes  ou  parturientes  peut  léser 
l'enfant  ;  par  exemple,  il  peut  venir  au  monde  somnolent  ou  en 
état  de  mort  apparente. 

L'inhalation  de  chloroforme  peut  être  suivie  de  stupeur  anes- 
thésique,  c'est-à-dire  que  les  sujets  ne  reviennent  pas  complète- 
ment à  eux  après  la  suspension  du  chloroforme.  Cet  état  de  semi- 
conscience  peut  se  terminer  par  la  mort.  La  mort  par  collapsus 
peut  survenir  dans  l'espace  de  un  à  deux  jours  chez  des  person- 
nes ayant  récupéré  la  conscience  complète.  La  même  termi- 
naison a  parfois  lieu  à  la  suite  de  la  dyspnée  et  des  convulsions. 
Le  stade  d'excitation  se  manifeste  parfois  par  du  délire  accom- 
pagné ou  non  de  convulsions.  A  ce  que  l'on  prétend,  un  état 
rappelant  celui  de  la  paralysie  générale  aurait  été  observé  chez 
les  femmes  en  couches  ayant  inhalé  pendant  longtemps  du  chlo- 
roforme. 

La  déglutition  du  chloroforme  peut  provoquer  soit  des  symp- 
tômes peu  accusés  (5  gr.  dans  une  tisane),  soit  des  phénomènes 
d'intoxication  se  terminant  par  la  guérison  (70  ou  90  gr.)  ou  la 
mort  dans  l'espace  de  une  à  soixante  heures  (1).  Dans  la  majorité 
des  cas,  immédiatement  après  l'ingestion  du  liquide  survien- 
nent :  vomissements,  parfois  sanguinolents,  et  évacuation  invo- 
lontaire des  selles.  Le  sujet  perd  connaissance.  L'absorption 
de  Vhuile  chloroformée  a  eu  pour  suite  :  somnolence  après 
deux  heures  et  demie  seulement  et  perte  de  connaissance  après 
six  heures.  Un  homme  ayant  avalé  80  ^r.  de  chloroforme  ne 
fut  atteint  de  coma  qu'après  s'être  préalablement  promené  une 
heure  entière.  Chez  d'autres,  les  douleurs  stomacales  sont  si 
atroces  qu'ils  se  roulent  dans  le  lit  en  poussant  des  gémisse- 
ments, la  peau  est  cyanosée  et  froide,  le  pouls  est  petit  ou 
imperceptible  et  la  respiration  laborieuse,  stertoreuse  ou  inter- 
mittente; l'air  expiré  peut  sentir  le  chloroforme;  les  pupilles 
sont   dilatées  et  ne  réagissent  ni  à  la  lumière,  ni  à  l'accommo- 


(i)  Brasgh,  D,  MeditinnU.,  i890,  j).  3i8.  —  Burkart,  Vierteljahrssrhr.  f.  fjer.  Med,^ 
4876,  p.  97. 
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dation  ;  chez  quelques-uns  on  a  noté  un  éry thème  à  la  face  et  à 
la  poitrine  (1)  ou  même  des  ecchymoses  sur  tout  le  corps. 
Parfois  élévation  de  la  température  (40° 6)  et  accélération  du 
pouls  (jusqu'à  168  par  minute),  mais  celui-ci  est  quelquefois 
ralenti  pendant  des  heures;  les  convulsions  éclatent  et  la  mort 
survient  dans  le  coma.  Après  la  disparition  de  la  narcose,  le 
pouls  devient  plus  fréquent  (parfois  même  au-dessus  de  la  nor- 
male), la  respiration  devient  normale,  les  malades  ne  se  plaignent 
que  de  gastralgies,  de  soif,  de  chaleur,  et  quelquefois  les  vomis- 
sements ne  surviennent  qu'à  ce  moment.  L'ictère  peut  apparaître 
dans  l'espace  de  un  à  trois  jours,  et  la  guérison  a  lieu  quelque 
temps  après.  On  a  vu  encore  la  mort  par  œdème  pulmonaire  et 
affaiblissement  graduel  de  l'énergie  cardiaque  survenir  après 
une  amélioration  apparente  notée  dans  les  premières  vinglr-qua- 
tre  heures  ou  plus  tard  :  cette  terminaison  fatale  a  eu  lieu  même 
dans  les  cas  où  le  malade,  revenu  presque  complètement  à  lui,  ne 
présentait  que  des  selles  sanguinolentes,  des  coliques.,  du  té- 
nesme,  de  l'hématurie,  ou  la  tuméfaction  du  foie,  des  douleurs 
hépatiques  et  de  la  strangurie. 

Uabus  chronique  du  chlorofoy^me  mentionné  il  y  a  déjà  plus 
de  quarante  ans,  est  devenu  plus  fréquent  aujourd'hui.  On  en 
absorbe,  en  inhalations  et  pris  par  la  bouche,  des  quantités 
variant  de  40  à  360  gr.  par  vingt-quatre  heures.  Un  morphino- 
mane observé  par  moi,  versait  toutes  les  demi-heures  du  chloro- 
forme sur  son  mouchoir  :  les  inhalations  incessantes  de  chloro- 
forme ont  provoqué  chez  lui  des  troubles  digestifs,  de  l'agitation 
nerveuse  et  de  l'afFaiblissenient  de  la  mémoire.  Ces  individus 
présentent  pour  la  plupart  un  sens  moral  obtus.  Plusieurs  sont 
atteints  d'hallucinations  ou  de  délires  temporaires,  dorment 
mal,  sont  torturés  par  des  névralgies  ou  se  plaignent  de  gas- 
tralgies, vomissements,  hématémèses,  ictère,  tuméfaction  du 
foie,  œdèmes,  impuissance  et  tremblements.  La  rhinite  se  ren- 
contre chez  presque  tous  les  sujets  qui  inhalent  le  chloroforme. 
Pris  en  excès  (tentative  de  suicide),  le  chloroforme  peut  amener 


(i)  Drasche,  Bfivirhf  tl,  alîfjpin.  Ki'nnkt*uh.^  W'ion,  IXS.^,  p.  il. 
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la   mort  même  des  personnes  accoulumi^es  à  l'absorber  soil  en 
inhalations,  soit  par  la  bouche. 

Autopsie.  —  Les  lésions  trouvées  après  l'inhalation  sont,  dans 
la  majorité  des  cas,  sans  valeur  aucune.    Les  bulles  g'azeuses 
(azote)  observées  par  v.   Langenbeck  et  produites  expérimenta- 
lement dans  les  troncs  veineux,  et  dans  le  cœur,  sont  dues  à  la 
décomposition  du  sang  survenant  après  la  mort.  Parfois  les  ca- 
vités naturelles  dégagent  Todeur  du  chloroforme.  La  surcharge 
graisseuse  se  rencontre  aussi  chez  les  animaux  dans  divers  orga- 
nes, elle  est  surtout  fréquente  dans  le  cœur.  Je  suis  d'avis  que 
nous  avons  ici  affaire  non  pas  tant  à  la  dégénérescence  graisseuse 
qu'à  l'infiltration  des  organes  par  la  graisse  et  les  substances  mé- 
dullaires et  myéliniques  extraites  par  le  chloroforme,  au  moins 
pour  la   majeure  partie.  Chez  une  primipare  soumise  pendant 
deux  heures  à  la  narcose  chloroformique,  des  symptômes  de 
thrombose  d'une  des  veines  du  bassin  éclatèrent  après  une  se- 
maine et  la  mort  eut  lieu  après  trois  semaines.  On  découvrit  des 
thrombus  de  l'artère  pulmonaire  et,  de  plus,  on  trouva  de  la  graisse 
dans  l'épithélium  de  l'écorce  rénale,  dans  les  muscles  droits  de 
l'abdomen  et  dans  l'aorte  ascendante.  Chez  les  animaux  ayant 
succombé  au  chloroforme,  le  sang,  ainsi  que  les  cellules  de  di- 
vers tissus  présentèrent  une  réaction  légèrement  acide  (1).  C'est 
un  phénomène   cadavérique.  Chez  un  alcoolique  ayant  re^'u  à 
l'occasion  d'une  herniotomie  80  gr.  de  chloroforme,  on  consta- 
tait déjà  de  son  vivant  une  atrophie  graisseuse  aiguë  du  foie;  et 
les  caractères  en  furent  encore  plus  évidents  à  l'autopsie.  Chez 
les  sujets  ayant  bu  du  chloroforme^  on  trouve  :  taches  rouges 
dans  le  pharynx  et  l'œsophage,  quelquefois  aussi  ramollissement; 
sur  l'épiglotte  et  dans  le  larynx,  ecchymoses  ponctiformes  ;  sur 
la  muqueuse  stomacale,    sugillations,   intlanimation  et,  parfois 
même,  eschares.  La  tuméfaction  et  les  extravasations  sanguines 
peuvent  atteindre  juscju'au  gros  intestin. 

Becherche.   —  Chauffé   avec    Tanilirie   et    la    lessive    potas- 


^i)  Petruschky,  D,med.  Wochenschr,^  1891,  n»  20. 
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sique  en  solution  alcoolique,  le  chloroforme  fournit  Visocyan- 
benzol  (isonitrile)  toxitjue  qui  dég^agc  une  odeur  fétide  : 
CFICl^  +  CTFAzH*  +  3KI10  =  C/FPAzC  +  3KCI  +  3H«0.  Chauffé 
avec  de  la  lessive  sodique  et  du  naphtol,  le  chloroforme  se 
colore  en  bleu  (1). 

A-t-on  affaire  à  des  matériaux  frais  (estomac,  poumons,  cer- 
veau, sang",  etc.),  on  obtiendra  le  chloroforme  en  les  soumet- 
tant à  la  distillation  et  on  se  servira  du  chlorure  de  calcium  pour 
l'avoir  à  l'état  pur.  On  peut  aussi  dirig^er  dans  de  l'empois  d'ami- 
don A  l'iodure  de  potassium  les  vapeurs  se  dégageant  par  chauf- 
fage du  distillât  et  ayant  traversé  ou  ayant  été  aspirées  dans  un 
tube  porté  au  rouge  incandescent  :  le  chlore  qui  se  forme  alors 
met  en  liberté  de  l'iode,  d'où  coloration  en  bleu  de  l'amidon. 

On  peut  aussi  obtenir  du  chloroforme  en  soumettant  le  sang 
des  animaux  à  la  distillation  dans  le  vide,  et  en  agitant  les  gaz 
sanguins  avec  de  l'eau  (2).  Si  l'on  dirige  un  courant  d'hydrogène 
contenant  du  chloroforme  dans  un  mélange  de  potasse  caustique 
et  de  thymol,  on  voit  apparaître  une  coloration  violette  (Vitali). 
On  a  décelé  le  chloroforme  dans  les  organes  humains  même 
vingt  jours  après  la  mort. 

Traitement.  —  Respiration  artificielle  (v.  p.  93)  et  tractions 
rythmées  de  la  langue.  Quiconque  aura  vu  le  cœur  des  animaux 
tués  par  le  chloroforme  continuant  à  battre  pendant  des  heures, 
ne  comprendra  pas  l'utilité  de  la  percussion  cardiaque  (coups 
portés  à  la  région  précordiale)  si  souvent  employée  à  présent.  Est 
complètement  à  rejeter  l'acupuncture,  ou  l'électropuncture  du 
cœur.  On  aurait  obtenu  des  résultats  favorables  en  dilatant  a  l'aide 
d'un  doigt  le  sphincter  anal  et  en  exerçant  une  pression  dans  la 
direction  du  coccyx,  de  même  qu'en  mettant  le  sujet  en  état  de 
mort  apparente  la  tête  en  bas.  Sont  encore  à  employer  :  ablutions 
froides  à  la  nuque,  protraction  de  la  langue,  etc.  Les  vomissements 
seraient  avantageusement  combattus  en  faisant  respirer  du  vinai- 
(fre  iW).  Au  point  de  vue  prophylactique  il  faut  faire  attention  à 

(Il  LusT(iARTEN,  Moiiatsliefte  furChem.,  Bd  IIÏ,  p.  715. 

it)  Gréiiant  et  Quin^)i:al'd,  Comptes  rendufi  dp  l'Arad.   dea  sciencex,  t.  XCVll,  p.  753. 

i'A)  W^RiioLM,  //f/giea,  489.3,  p.  321. 


fiROMOPORMË  38  Y 

ce  que  le  chloroforme  soit  pur  et  surtout  à  ce  qu'il  soit  admi- 
nistré d'une  façon  convenable  :  dilution  suffisante  avec  Tair, 
administration  goutte  à  goutte,  considérer  la  chloroformisation 
comme  la  partie  de  l'opération  la  plus  importante,  etc.  (1).  L'in- 
jection sous-cutanée  préalable  d'oxyspartéine  (0gr.05)  prévien- 
drait l'apparition  des  troubles  cardiaques  (2).  Ni  cela,  ni  la  teinture 
de  strophantus  ne  sont  réellement  capables  d'influencer  l'issue 
d'une  narcose.  Pour  éviter  les  vomissements  provenant  d'une 
irritation  de  la  muqueuse  stomacale,  j'ai  recommandé  l'usage 
préalable  des  substances  colloïdes  (gomme  arabique,  mucilages) 
en  grandes  quantités  (3).  Si  le  chloroforme  a  été  dégluti^  seront 
pratiqués  :  lavages  profus  de  l'estomac,  respiration  artificielle, 
ainsi  que  inhalation  de  nitrite  d'amyle  (UI-V  gouttes),  injections 
sous-cutanées  d'azotate  de  strychnine  (Ogr.l  pour  10  gr.  d'eau), 
excitants  pour  faire  cesser  le  coma  ;  et  plus  tard  sera  institué  le 
traitement  de  la  gastrite. 

GHiâORODYNE.  —  Ce  mélange  de  chloroforme,  de  morphine, 
d'acide  cyanhydrique,  etc.,  a  souvent  provoqué  des  intoxications 
et  même  amené  la  mort  (4).  La  guérison  est  encore  survenue 
après  l'ingestion  de  3U  gr.  Ont  été  observés  :  vomissements,  stu- 
peur, cyanose  et  respiration  stertoreuse.  Les  ablutions  froides 
ont  été  utiles.  Les  symptômes  peuvent  persister  au  delà  de  quatre 
jours. 

Le  BROMOFORME  (CHBr^)  irrite  les  muqueuses  accessibles.  Sur- 
viennent :  larmoiement,  ptyalisme,  sensation  de  raclement  dans 
le  gosier,  toux,  cyanose  et  quelquefois  mouvements  convulsifs(5). 
Sur  quinze  intoxications  par  le  bromoforme,  il  y  en  eut  une  qui 
amena  la  mort.  Chez  dos  enfants  depuis  trois  mois  jusqu'à  cinq 


^1)  Consulter  au  sujet  des  modes  d^administration,  de  Temploi  des  mélanges  titrés, 
de  la  purification,  de  la  conservation,  etc.,  G.  Pouciiet,  Leçon»  de  pharmacodynamie 
et  de  matière  médicale,  i""®  série,  p.  i73  à  270. 

(2)  L>iNGLois  et  Maurange,  C,  H.  de  l'Ac.  des  sciences^  i805. 

(3)  Lewin,  Deutsche  med.  iVochenschr.,  i90i,  n^  2. 

(4)  British.  med,  Joum.y  1887,  I,  p.  305. 

(5)  Dean,  Lancet,  4893, 1,  p.  10G2  ;  —  Bommel,  Deutsche  med,  Wochenschrift,  1896,  n»  3. 
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ans  el  demi  on  ayant  pris  5  ^r.  en  trois  jours  ou  l'ayant  ingéré  à 
la  dose  de  XV  à  L  gouttes,  il  survint  :  narcose  durant  depuis  dix 
minutes  jusqu'à  quinze  heures,  arrêt  de  la  respiration,  pupilles 
légèrement  dilatées  et  immobiles,  contraction  des  masséters, 
abolition  des  réflexes,  afFaiblissement  de  l'énergie  cardiaque  et 
collapsus  ;  dans  un  cas,  pneumonie.  Chez  un  enfant  la  mort  fut 
précédée  de  :  stupeur,  cyanose,  râles  trachéaux,  ainsi  que  trou- 
bles respiratoires  et  circulatoires.  La  respiration  artificielle  devra 
être  pratiquée  sans  tarder. 

Très  rarement  on  observe  iin  bromisme  cutané  :  efflorescen- 
ces  papuleuses  ou  pustuleuses,  ulcères  superficiels,  ulcères  sail- 
lants, et  tumeurs  papillomateuses. 

Le  FLUOROFORME  (CHFl^)  agit  comme  le  chloroforme. 

lOBOFORVlE.  —  L' iodo forme  (CHV)  a  provoqué  jusqu'ici  un  grand 
nombre  d'intoxications  à  la  suite  de  son  administration,  à  l'in- 
térieur ou  à  l'extérieur,  à  doses  trop  élevées  (en  pilules,  en  pa- 
quets, en  vapeurs,  en  suppositoires,  etc.)  (1)  ;  par  exemple,  la 
mort  est  survenue  après  l'administration  à  l'intérieur  de  40  gr. 
en  quatre-vingts  jours  ou  de  5  gr.  en  sept  jours  (2).  La  guérison 
est  encore  survenue  après  déglutition  de  8  gr.  L'intensité  de 
l'action  toxique  dépend  en  partie  de  l'état  des  sujets.  Les  person- 
nes âgées  et  celles  atteintes  de  myocardite,  ou  d'affections  réna- 
les, ou  d'ictère,  ou  qui  ont  une  hérédité  nerveuse  surchargée  ou 
des  altérations  du  sang  succombent  plus  facilement  à  l'action 
toxique  de  l'iodoforme.  L'empoisonnement  survient  sur  le  champ 
ou  dans  l'espace  de  quelques  jours,  persiste  des  semaines  entières 
et  peut  se  terminer  par  la  mort,  ou  donner  naissance  à  une  ma- 
ladie mentale  incurable.  L'iodoforme  est  absorbé  lentement  en 
nature  (sous  forme  de  vapeurs,  ou  à  la  suite  de  sa  dissolution 
dans  la  graisse  des  tissus)  et  en  partie  dédoublé  grâce  à  l'albu- 
mine des  organes;  il  s'élimine  lentement  par  l'urine  et  la  salive. 
Introduit  dans  la  cavité  abdominale,  on  peut  en  déceler  la  pré- 
sence dans  l'urine  pendant  une  période  de  six  mois.  L'iode,  rais 

(i)  L.  Lewin,  Die  yebenirirk.  d.  Arsneimittei,  i899,  p.  548. 
(2)  Oberlander,  Deutsche  Zeitschr.  f.  prakt,  Med.,  1878,  no  37. 
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en  liberté  par  lui,  se  combine  partiellement  avec  les  alcalis,  une 
autre  partie  donne  des  composés  organiques.  L'iodoforme  pris  à 
l'intérieur  est  éliminé  en  petite  quantité  avec  les  matières  féca- 
les, la  majeure  partie  est  transformée  en  un  composé  ne  se  vo- 
latilisant pas  avec  les  vapeurs  d'eau  (1).  Les  chiens  et  les  chats 
intoxiqués  par  l'iodoforme  deviennent  somnolents,  leur  tempé- 
rature s'abaisse  et  ils  périssent  rapidement  sans  convulsions, 
ou  après  un  laps  de  temps  assez  long*,  par  suite  du  marasme 
progressif  (2).  L'hypoglobulie  s'observe  chez  l'homme  et  les  ani- 
maux (3). 

Symptômes.  —  Dans  les  cas  légers  on  voit  apparaître  parfois  : 
exanthèmes  (érythème,  eczéma,  purpura,  dermatite  érysipéla- 
toïde,  pemphigus,  impétigo,  urticaire  au  lieu  d'application  ou 
dans  le  voisinage),  céphalée,  lassitude,  dégoût  du  travail,  ano- 
rexie, quelquefois  aussi  nausées,  vomissements,  rarement  héma-  ' 
témèses  ou  épistaxis.  Chez  quelques  personnes  surviennent  : 
disposition  d'esprit  la  plupart  du  temps  triste  (tendance  à  la 
mélancolie),  insomnie,  ainsi  que  agitation  générale,  diarrhée, 
pouls  accéléré,  petit  et  facilement  dépressible,  vertige,  plus  ra- 
rement dyspnée  et  diplopie.  L'application  d'un  pansement  iodo- 
formé  ou  l'ingestion  de  ce  médicament  provoqua  plusieurs  fois 
une  amblyopie  ou  même  une  amaurose  d'une  durée  variable,  avec 
srotomes  centraux,  vision  diniijiuée  et  décoloration  atrophique 
des  papilles  (4).  L'urine  peut  contenir  de  l'albumine,  des  cylin- 
dres et  du  sang.  Ces  symptômes  disparaissent  dans  la  majorité 
des  cas  après  la  suppression  du  médicament. 

En  cas  d'empoisonnement  grave ^  débutant  souvent  par  des 
anomalies  du  sentiment  de  la  personnalité  ou  de  l'humeur  ou 
une  paraphasie,  l'accélération  du  pouls  est  compli([uée  de  fièvre 
et  la  mort  a  lieu  même  après  la  cessation  du  remède.  Quelquefois 
surviennent  des  troubles  cérébraux  caractérisés  par  un  état  d'ex- 
citation (permanent  ou  par  accès)  avec  coma  consécutif  (divaga- 

(1)  Zelleh,  Zeihchv.  f.  ijinjs.  Chem.,  Bd  VIII,  p.  70. 

(2)  Kalkson,  Avch.  f.  Chir..  Bd  XXVllI,  Hrfl  1. 

(3)  V.  HoFFER,   Wîenpr  med.   Wochenschr.,  1882,  ir  t\. 

(i)  HussEL,  The Lanref,  11  june  1893;  — Tekson,  Annatcs  fr()cufistif/uc,CK\'\\\y  p.  387. 
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lion,  confusion  mentale,  secousses  dans  les  muscles  de  la  face  et 
du  tronc,  pupilles  dilatées  ou  rétrécies  ne  réagissant  ni  à  la  lu- 
mière ni  à  l'accommodation,  strabisme,  cyanose  et  somnolence 
persistant  pendant  des  journées)  ou  avec  mélancolie  (refus  de 
prendre  des  aliments,  hallucinations,  illusions,  visions,  angois- 
ses [phobies],  manie  de  persécution)  :  ils  sont  rapidement  suivis 
de  mort  ou  deviennent  chroniques.  Dans  des  cas  rares,  la  guéri- 
son  a  lieu  au  bout  de  quelques  jours.  On  a  observé  aussi  des 
manifestations  morbides  se  présentant  sous  forme  de  marasme 
extrême,  ou  de  méningite  aiguë  (pouls  accéléré,  vomissements, 
coma,  contractures  musculaires,  convulsions  cloniques  ou  toni- 
ques), soit  enfin  avec  fièvre,  pouls  très  fréquent  et  collapsus; 
elles  peuvent  amener  la  mort. 

[Les  formes  graves  de  Tintoxication  iodoFormique  diffèrent,  d'une  façon  très 
remarquable,  de  Tintoxication  iodique.  Ce  sont  les  accidents  cérébraux  qui  do- 
minent la  scène.  Les  troubles  nerveuv  éclatent  brusquement,  en  général  pen- 
dant la  nuit,  et,  dans  certains  cas,  ils  aboutissent  d'emblée  au  délire  maniaque 
le  plus  accentué.  L'état  de  surexcitation  du  sujet  est  intense,  et  les  accès  de  vio- 
lence sont  particulièrement  remarquables,  tin  abattement  profond  lui  succède 
après  un  temps  variable,  et  le  malade  est  alors  en  proie  à  une  tristesse  profonde 
avec  crises  de  larmes,  crainte  de  la  mort  et  un  état  accentué  d^obnubilation 
intellectuelle.  Une  céphalalgie  opiniâtre,  des  troubles  de  la  mémoire,  de  la 
difficulté  de  la  parole,  des  troubles  gastro-intestinaux,  de  l'accélération  du 
pouls  caractérisent  encore  cette  phase  de  rémission.  Ces  phénomènes  alternatifs 
d'excitation  et  de  dépression  se  succèdent  pendant  des  jours,  parfois  des 
semaines,  avec  les  mêmes  caractères  et  la  même  intensité,  puis  décroissent  ou 
s'aggravent  jusqu'à  la  mort.  La  mémoire  ne  revient  que  progressivement  et 
lentement,  les  idées  mélancoliques  persistent  tout  en  .s'atténuant ;  et  un  amai- 
grissement excessif  révèle  une  exagération  dans  la  désassimilation  des  maté- 
riaux azotés  de  l'organisme.  L'analyse  des  urines  montre,  en  effet,  une  exagé- 
ration remarquable  dans  l'élimination  du  soufre,  du  phosphore  et  surtout  de 
l'azote;  et  il  n'est  pas  sans  intérêt  de  rapprocher  cette  constatation  de  l'exis- 
tence dans  l'urine  de  dérivés  albuminés  et  iodés  (iodalbuminates)  dont  on  a 
voulu  invoquer  l'existence  pour  prouver  que  le  mécanisme  de  cette  intoxication 
n'est  pas  différent  de  celui  déterminé  par  les  iodures. 

La  sjmptomatologie  des  accidents  provoqués  par  Tiodoforme  se  rapproche 
étroitement,  sur  la  plupart  des  points,  de  celle  des  accidents  déterminés  par  le 
phénol;  et,  pour  ma  part,  je  serais  très  disposé  à  leur  attribuer  une  origine 
commune  consistant  dans  leur  action  sur  les  albuminoYdes  des  tissus. 

Les  accidents  d'iodoformisme  se  montreraient  lorsque  l'iodoforme  donne- 
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rail  naissance  à  des  combinaisons  organiques  avec  les  albuminoïdcs  ne  subis- 
sant pas  une  destruction  suffisante  ou  assez  rapide.  Une  absorption  rapide  de 
riodoforme  (et  Tobservalion  montre  que  les  conditions  qui  peuvent  la  réaliser 
sont  assez  nombreuses  et  variées),  une  accumulation  lente,  un  arrêt  dans  Téli- 
mination  sont  autant  de  causes  capables  de  réaliser  l'intoxication.  La  tolérance 
de  chaque  organisme  pour  ces  combinaisons  albuminoïdes  de  riodoforme  est, 
d'ailleurs,  très  variable;  et  ces  composés  paraissent  se  détruire  assez  difficile- 
ment dans  l'économie,  ce  qui  permet  d'expliquer  l'intensité  de  leur  action 
nocive.  L'élimination  par  l'urine  d'iode  (certains  disent  môme  d'iodoforme  en 
nature)  en  combinaison  avec  des  albuminoïdes,  au  cours  de  l'usage  thérapeu- 
tique de  riodoforme,  ne  peut  plus  être  contestée  actuellement  ;  mais  ce  fait  ne 
saurait  autoriser,  entre  l'intoxication  iodique  et  l'intoxication  iodoformique, 
un  rapprochement  que  l'étude  clinique  aussi  bien  que  la  symptomatolog-ie 
démontrent  absolument  inexact. 

On  est  encore  peu  fixé  actuellement  sur  les  circonstances  qui  peuvent  favori- 
ser l'absorption  de  l'iodoforme;  on  sait  seulement  que  cette  absorption  s'exerce 
plus  efficacement  lorsque  le  produit  est  dans  un  plus  grand  étal  de  division  et 
en  contact  avec  des  tissus  riches  en  matières  grasses,  ce  qu'explique  la  solu- 
bilité de  riodoforme  dans  les  graisses.  Les  plaies  récentes  semblent  aussi 
absorber  plus  facilement.  Ce  que  l'on  pourrait  appeler  le  coefficient  devitalitéj 
de  résistance  de  V individu  ']ouc  également  un  rôle  considérable;  peut-être  seu- 
lement pour  la  plus  grande  part,  en  raison  de  ce  fait  que  l'élimination  urinaire 
est  plus  facilement  troublée  chez  les  individus  affaiblis  :  les  accidents  néphri- 
tîques  sont,  en  effet,  parmi  les  plus  constants  cl  les  plus  marqués,  aussi  bien 
dans  les  cas  d'intoxication  fortuite  chez  Thomme  que  dans  ceux  d'intoxication 
expérimentale  chez  les  animaux.  On  a  prétendu  aussi  que  l'étal  cérébral  anté- 
rieur des  malades  exerçait  une  notable  influence.  Quoi  qu'il  en  joit,  si  l'on  peut 
«lire  que  le  nombre  des  cas  d'intoxication  accidentelle  [)ar  l'iodoforme  est  très 
peu  considérable  relativement  à  la  fréquence  de  son  emploi,  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  la  gravité  de  ces  intoxications  est  remarquable  puisque,  sur 
100  cas,  on  en  compte  85  d'intoxication  grave  dont  presque  la  moitié  (au  moins 
40  p.  100)  est  suivie  de  mort.  Un  autre  point  qui  rapproche  l'intoxication  iodo- 
formique de  l'intoxication  phénolique,  c'est  que,  dans  l'une  et  l'autre,  ractivilé 
réparatrice  des  tissus  semble  favoriser,  dans  une  large  mesure,  l'absorption,  et 
par  suite  l'intoxication,  et  que  les  conditions  dans  lesquelles  on  a  observé  le 
plus  d'accidents  graves  à  la  suite  de  l'emploi  de  ces  substances  à  titre  d'anti- 
.septiques,  sont  très  sensiblement  les  mômes  :  contact  avec  de  larges  sur- 
faces saignantes,  séjour  dans  certaines  cavités  douées  d'un  pouvoir  absor- 
f)ant  considérable,  notamment  cavités  arliculaii'os  et  espaces  médullaires  des 
os] 

Lésions  trouvées  à  l'autopsie.  —  Surcliarjge  qraisseiise  du 
cœur,  du  foie  et  de  répilhéliuni  rénal,  anlènie  et  iuHaininalion 
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des  méninges  cérébrales.  La  gastrite  observée  chez  les  animaux 
est  rare  chez  l'homme. 

Recherche.  —  Ingéré  en  grandes  quantités  par  la  bouche,  l'io- 
doforme  se  trouve  en  nature  dans  le  contenu  gastro-intestinal, 
tandis  qu'administré  de  n'importe  quelle  autre  façon,  on  ne 
peut  que  déceler  l'iode  dans  l'urine.  L'iode  peut  parfois  être 
démontré  dans  l'urine  additionnée  d'eau  chlorée  parce  que  le 
sulfure  de  carbone  qu'on  y  ajoute  est  coloré  en  violet.  Dans  les 
autres  cas  l'urine,  le  sang,  etc.,  seront  évaporés  et  portés  au  rouge 
en  présence  de  soude  caustique,  le  résidu  sera  extrait  par  l'alcool, 
l'alcool  sera  chassé  et  le  nouveau  résidu,  dissous  dans  un  peu 
d'eau,  sera  additionné  d'eau  chlorée  et  agité  avec  du  sulfure  de 
carbone. 

Traitement.  —  Enlever  l'iodoforme  des  plaies  et  des  cavités 
naturelles;  l'infusion  d'eau  salée  et  l'administration  des  alcalins 
auraient  rendu  des  services  dans  les  cas  graves.  Au  point  de  vue 
prophylactique^  on  tiendra  la  main  à  ce  que  Viodoforme  soit  ad- 
ministré en  quantités  bien  dosées  (1),  que  les  cavités  des  plaies 
fraîches  ne  soient  pas  bourrées  par  lui  et  qu'il  ne  soit  jamais 
appliqué  sur  des  plaies  traitées  auparavant  par  le  phénol  (2) 
ou  par  d'autres  substances  provoquant  des  lésions  rénales. 

SULFONAL.  —  Les  empoisonnements  par  le  sulfonal  (diéthyl- 
sulfonediméthylméthane[(CH3)^C.(SOVGW)^]  sont  fréquents  (3). 
Son  peu  de  solubilité,  et  par  conséquent,  son  absorption  et  son 
élimination  lentes  sont  causes  de  son  accumulation  dans  l'éco- 
nomie, d'autant  plus  que  le  sulfonal  ne  se  décompose  pas  faci- 
lement. Une  partie  en  est  transformée  dans  l'organisme  en  acide 
éthylsulfonique,  une  autre  partie  passe  dans  l'urine  sans  chan- 
gement aucun.  Ont  provoqué  la  mort,  par  exemple,  chez  les 
aliénés  :  deux  doses  de  Ogr.9  administrées  à  un  quart  d'heure 
d'intervalle,  ou  soixante-quinze  doses  de  1  gr.  à  lgr.3  données  le 

(1)  Lewin,  Berlinerklin.  Wochenschr  ,  1882,  no  42. 

(2)  MosETiG-MooRHOF,  CetitralbL  f.  Chii\,  1882,  no  H. 

(3)  L.  Lewin,  Die  Nebenwïrk.  d.  Arzneimittel,  1899,  p.  115. 
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soir  pendant  trois  mois  (en  tout  86  à  90  gr.)  (1),  ou  bien  l'admi- 
nistration de  172  gv.  en  trois  mois,  ou  bien  encore  des  doses 
quotidiennes  de  Ogr.5  à  Igr.o  continuées  pendant  quatre  à  cinq 
semaines.  La  mort  est  survenue  déjà,  d'une  manière  brusque, 
après  5gr.,  ou  à  la  suite  de  30  gr.  absorbés  dans  l'espace  de  trois 
jours  (2),  ou  à  la  suite  de  50  gr.  ingérés  en  soixante-dix  heures. 
Exceptionnellement,  on  rencontre  quelques  sujets  présentant  une 
tolérance  remarquable  envers  le  sulfonal.  C'est  ainsi,  par  exem- 
ple, qu'une  femme  absorbait,  sans  inconvénient  aucun,  du  sul- 
fonal pendant  huit  jours  à  la  dose  quotidienne  de  4gr.5;  chez 
un  homme  ayant  ingéré  100  gr.  de  sulfonal,  il  est  survenu  un 
sommeil  de  vingt  heures  de  durée,  mais  le  neuvième  jour  il  était 
complètement  rétabli.  La  mort  a  lieu  déjà  au  bout  de  trois  jours, 
parfois  seulement  après  des  mois,  quelquefois  aussitôt  après  la 
suppression  du  médicament.  Mis  longtemps  en  contact  avec  du 
sang  à  40'^,  le  sulfonal  y  fait  apparaître  la  raie  de  la  méthémo- 
globine  en  solution  alcaline.  C'est  une  erreur  que  de  prétendre 
qu'on  puisse  faire  naître  dans  le  sang  des  lapins  ou  dans  le  sang 
hors  du  corps  l'hématoporphyrine  à  l'aide  du  sulfonal. 

Symptômes.  —  Stupeur,  insensibilité,  abolition  des  réfh^ves, 
paralysie  des  extrémités,  impossibilité  d'avaler.  Plus  rarement 
on  ne  rencontre  que  de  l'excitation  et  des  convulsions.  Peuvent 
exister  ou  faire  défaut  :  respiration  stertoreuse  et  cyanose  (dans 
un  cas  celle-ci  a  persisté  jusqu'à  la  mort  malgré  la  respiration 
arliticielle).  P]n  cas  d'intoxication  peu  grave,  la  respiration  est 
seulement  ralentie  ou  irrégulière;  dans  les  cas  graves,  on  entend 
partout  dans  les  poumons  des  raies  et  un  son  mat.  L'air  expiré 
peut  sentir  le  mercaptan.  Chez  des  sujets  cyanoses  le  pouls  est 
à  peine  perceptible  et  ralenti,  il  est,  au  contraire,  élevé  et 
dépasse  100  battements  a[)rès  l'ingestion  de  doses  excessiv(*s; 
dans  les  cas  à  marche  fatale  la  température  du  corps  s'élevait 
parfois  à  40"o.  Dans  les  intoxications  aiguës  riiéniatoporphy- 
rinurie  mancjue,  on  ne  peut  constater  (jue  l'albuminurie  et  Turo- 


(\)  Keinkuss,  Wiener  med.  lilatler,  \H\)t,  n<>  1. 
(2)  Knagge,  British  med.  Journal,  1890,  H,  t^  ocl. 
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biliriiirie.  L'anurie  peut  persister  des  jours  entiers  et  la  mort 
survenir  brusquement  par  arrêt  de  la  respiration.  Dans  les  empoi- 
sonnements  se  développant  lentementj  on  observe  en  outre  : 
vomissements,  gastralgies,  et  aussi,  d'une  manière  presque  cons- 
tante, constipation  opiniâtre.  Le  pronostic  devient  surtout  grave 
en  cas  de  coloration  rouge  vineux  de  l'urine  qui  contient  de 
riiématoporphyrine,  souvent  aussi  de  la  méthémoglobine,  de 
Talbumine,  des  cylindres,  plus  rarement  les  matières  colorantes 
de  la  bile.  La  parole  devient  incohérente,  balbutiante,  les  pupilles 
sont  dilatées,  inégales  et  réagissent  paresseusement.  Mais  c'est 
surtout  le  système  nerveux  central  qui  souffre  davantage  :  ver- 
tiges, angoisse,  hallucinations,  délire,  convulsions  ou  léthargie 
avec  ou  sans  coUapsus,  abattement,  tremblement  et  ataxie  des 
extrémités  supérieures  et  inférieures,  paralysies,  anesthésies, 
réflexes  tendineux  affaiblis,  ptosis,  etc.  Quelquefois  surviennent 
des  éruptions  cutanées  (taches,  papules  et  vésicules  à  contenu 
séreux  ou  sanguinolent).  Quelques-uns  des  symptômes  que  nous 
venons  d'énumérer  peuvent  se  manifester  comme  effets  secon- 
daires fâcheux  après  l'administration  du  sulfonal  à  dose  théra- 
peutique. 

Autopsie.  —  On  trouva  après  l'ingestion  de  50  gr.  :  infiltra- 
tion naissante  du  poumon,  thromboses  dans  quelques  vaisseaux 
pulmonaires,  ecchymoses  sur  les  plèvres,  emphysème  du  pou- 
mon, et  nécrose  des  épithéliums  rénaux. 

Pour  décelé?'  le  sulfonal,  les  matières  à  examiner  (contenu 
gastro-intestinal,  cerveau,  urine)  seront  extraites  par  le  double 
de  leur  poids  d'alcool  à  90  p.  100,  l'extrait  alcoolique  sera  addi- 
tionné de  lessive  potassique  et  repris  trois  fois  par  l'éther  dont 
on  se  débarrassera  par  évaporation  :  chauffé  avec  du  cyanure  de 
potassium  ou  du  charbon  pulvérisé,  le  résidu  dégage  l'odeur 
caractéristique  du  mercaptan.  Soumise  à  l'analyse  spectrale, 
l'urine  fournit  souvent  les  raies  de  l'hématoporphyrine  (v.  plan- 
che spectroscopique).  Traitenient  :  diurétiques  (infusion  de 
persil,  acétate  de  potasse),  purgatifs  (tartrate  borico-potassique, 
ou  teinture  de  coloquinte),  sangsues  aux  apophyses  mastoïdes. 

Le  TRiONAL(diéthylsulfoneméthyléthylméthane  :  [CH^G*H^C. 
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(SO*.CW)^])  et  le  TÉTRONAL  (diélhylsulfonediéthylinéthane  : 
[(C^H^)'.C.(SO^.C'H^)^],  surtout  le  premier,  provoquent  aussi  de  la 
lassitude,  de  rabattement  et  il  arrive  que  l'action  paralysante 
de  ces  médicaments  persiste  plus  longtemps  que  l'efiFet  hypno- 
tique. Ont  été  observés  :  vertige,  engourdissement,  titubation, 
signe  de  Romberg,  nausées,  anorexie,  vomissements,  diarrhée, 
bourdonnements  d'oreilles  et,  après  le  trional:  ataxie,  respiration 
stertoreuse  et  hématoporphyrinurie.  Avalé  à  la  dose  de  8  gr. 
dans  une  tentative  de  suicide  le  trional  provoquait  en  outre  : 
maux  de  ventre,  besoin  d'uriner  sans  le  pouvoir  et  rétention 
d'urine.  Le  malade  guérit.  Quant  à  V intoxication  chronique  je 
cite  le  cas  d'un  malade  qui,  après  avoir  pris  chaque  soir  1  gr.  de 
trional,  succomba  quatorze  jours  plus  tard  (troubles  moteurs, 
hématoporphyrinurie,  etc.).  Une  malade  à  qui  on  avait  donné 
pendant  cinq  mois  127  gr.  de  trional  fut  atteinte  de  troubles 
moteurs,  de  maux  de  tête,  diarrhées  sanguinolentes,  coliques, 
vomissements,  douleurs  vésicales  et  uréthrales  et  d'hématopor- 
phyrinurie  (i). 

L'ËTHTLIDÈNEDIËTHTLSULFONE,  le  PROPTLIDÈNEDIMËTHTL- 
SULFONE,  le  PROPTLIDËNEDIËTHTLSULFONE,  le  DIMËTHTLSUL- 
FONËTHTLMËTHTLMËTHANE,   le   DIMËTHTLSULFONEDIËTHTLMË- 

THANE,  agissent  comme  le  sulfonal.  Donné  à  la  dose  de  2  gr., 
Véthylidènediéthylsidfone  provoqua  chez  l'homme  :  sensation 
d'oppression,  palpitations  et  éruptions  cutanées.  Jusqu'ici  se 
sont  montrés  inefHcaces  chez  le  chien  :  diêthylsiilfone^  ynéthy- 
lênedimèthylsulfone^  ét/iyUnediéthylsulfone,  èthylidènediméthyl' 
siilfone^  dimèthylsulfonedimethylniéthane^  èther  acétique  de  dié- 
thylsulfone  et  éther  acétique  de  diéthylsulfonéthyle  (2). 

CHLORURE  DE  CARBONE  (Té trackl 07^omé t ha^ic,  CCV).  L'inhahi- 
lion  des  vapeurs  dégagées  par  LX  gouttes  fait  périr  les  chats  en  six 
à  dix  minutes,  les  doses  moindres  tuent  les  cobayes  et  les  lapins; 

(i)  VoGEL,  Berl.  Klin.  Wochenschr.,  1899,  n"  40.  —  Consulter  également,  relative- 
ment au  sulfonal  et  au  trional,  G.  Pouchet,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière 
médicale,  2e  série,  p.  33  à  il 9. 

(2)  Baumann  und  Kast,  Zeitschr.  f,  p/iysiol.  Cliem  ,  Bd  XIV,  p.  52. 
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la  mort  est  précédée  chez  eux  de  :  convulsions,  tremblements, 
battements  cardiaques  accélérés  et  irréguliers,  abaissement  de 
la  pression  sanguine  et  respiration  convulsive.  La  dose  narco- 
tique des  vapeurs  du  chlorure  de  carbone  est  de  2gr.04  p.  100 
vol..  A  2gr.6  p.  100  vol.,  les  réflexes  sont  déjà  abolis.  Le  chlo- 
rure de  carbone  provoque  chez  V homme  :  envie  de  tousser,  par- 
fois vomissements,  de  môme  que  petitesse  et  irrégularité  du 
pouls,  cyanose  et  mydriase.  Apres  la  disparition  de  la  narcose 
(jui  persiste  jusqu'à  une  demi-heure,  peuvent  survenir  :  vomisse- 
ments, céphalée  et  engourdissement. 

AGIDE-ËTHER     DIMÉTHYLSULFURIQUE.     L'étllCr     dimétliyl- 

sulfurique  (CH^)^SO*,  liquide  incolore,  est  aujourd'hui  très 
employé  dans  l'industrie  chimique  et  a  déjà  fait  plusieurs  vic- 
times humaines,  à  la  suite  de  l'inhalation  des  vapeurs  qu'il  déve- 
loppe par  la  chaleur.  Son  action  dépend  de  la  molécule  intégrale 
de  k  combinaison  et  non  de  ses  éléments  de  dissociation  :  l'acide 
sulfurique  et  l'alcool  méthylique  (i). 

Les  premiers  symptômes  s'observent  au  niveau  des  muqueuses 
accessibles  à  la  vue.  Les  yeux  sont  douloureux  et  larmoyants, 
les  paupières  deviennent  œdémateuses,  la  conjonctive  palpé- 
brale  se  cyanose  et  parfois  devient  le  siège  de  petites  eschares 
pouvant  dépasser  le  volume  d'une  tcte  d'épingle.  11  peut  encore 
y  avoir  photophobie.  Lorsque  la  substance  s'est  trouvée  quelque 
temps  en  contact  avec  la  peaUj  il  en  résulte  des  corrosions  ou 
brûlures  du  premier  jusqu'au  troisième  degré.  Du  côté  des  voies 
respiratoires  on  observe  :  une  coloration  blanche  de  la  paroi 
postérieure  du  pharynx,  une  sensation  douloureuse  de  brûlure 
de  la  gorge  et  de  la  poitrine,  de  la  toux,  de  la  trachéite,  de  la 
bronchite,  de  l'expectoration  de  crachats  muco-purulents,  des 
vomissements  mu(jueux,  de  l'albuminurie,  de  la  cylindrurie,  de 
l'ictère,  et  une  pneumonie  (jui,  dans  deux  cas,  a  déterminé  la 
mort:  une  fois  après  quarante-huit  heures,  une  autre  fois  au  bout 
de  quatre  jours.  Dans  un  troisième  cas,  la  guérison  ne  fut 
obtenue  qu'après  neuf  semaines. 

(1)  VVebeii,  Arch.  f.  expérim.  Palh.  u.  Pharmah,,  IKl  XLVJl,  1901,  p.  113. 
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Autopsie.  —  La  muqueuse  des  voies  respiratoires,  jusqu'aux 
bronches,  était  brunâtre  et  détruite,  le  poumon  liépatisé;  il  y 
avait  des  ecchymoses  partout,  même  dans  les  bassinets. 

Chez  les  animaux  les  eflFets  se  produisent  à  la  dose  de  Og^r.05 
à  Ogr.075  par  kilo,  soit  par  la  voie  hypodermique,  soit  par  la 
voie  gastrique.  Dans  les  deux  cas,  on  observe  de  l'irritation  au 
lieu  d'introduction,  irritation  pouvant  aller  jusqu'à  l'inflamma- 
tion phlegmoneuse  et  à  la  destruction  complète  des  tissus.  Les 
muqueuses  corrodées  présentent  une  réaction  alcaline.  Les 
symptômes  d  absorption^  que  le  poison  ait  été  introduit  par  la 
bouche  ou  par  la  voie  sous-cutanée,  consistent  en  convulsions 
suivies  de  coma  ou  de  paralysie. 

FORMALDÉHYDE.  —  V aldéhyde  méthyliqiiej  CH^O  est  douée  de 
propriétés  antiseptiques.  La  formaline  est  la  formaldéhyde  à 
40  p.  100.  La  dose  léthale  pour  1  kgr.  de  cobaye  est  de  Ogr.8  en 
injection  sous-cutanée.  Injecté  dans  la  veine,  elle  tue  déjà  i  kgr. 
de  chien  à  la  dose  de  Ogr.07  et  1  kgr.  de  lapin  à  la  dose  de 
Ogr.OO  (i).  Les  vapeurs  inhalées  ne  seraient  pas  nuisibles.  Cette 
assertion  ne  peut  être  exacte,  la  formaldéhyde  précipitant  l'al- 
bumine et  nécrosant  les  tissus  vivants.  La  formaldéhyde  modi- 
fie les  albumoses  sous  l'influence  de  la  chaleur  (2).  Chez  l'homme 
on  a  vu  se  produire,  par  l'action  de  ce  gaz,  des  ophthalmies  et 
des  iuHammations  cutanées.  J'ai  observé  un  urticaire  étendu. 
Les  doigts  mis  fréquemment  en  contact  avec  la  formaline  devien- 
nent durs,  se  des([uament,  s'enflamment  et  deviennent  doulou- 
reux. Une  solution  forte,  à  40  p.  100,  employée  une  seule  fois 
dans  le  trait(Mnent  du  cancroïde,  est  excessivement  douloureuse. 

Les  animaux^  qui  sont  exposés  pendant  une  à  deux  heures 
au  gaz  formaldéhyde,  présiMilent  de  la  dyspnée,  toussent,  ont 
la  conjonctive  injectée,  deviennent  apathicjues  et  peuvent  périr 
par  asphyxie. 

Les  empoisonnements  accidentels  chez  Vhommc  ne  sont  pas 
rares.   Un  individu,  (jui  avait  ingéré  par  méprise  environ   15  gr. 

(i)  Berlioz  cl  Tiull.vt,  C.  irUflAc.  des  Se,  t    CXV,  no  Ti. 

(2)  Leimehkë,  Compt,  rend,  de.  IWcad.  de^i  sriencex,  (.  (IXXVUI,  p.  TM). 
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de  formaline,  présenta  les  symptômes  suivants  :  nausées  et 
vomissements,  respiration  accélérée,  petitesse  et  accélération 
du  pouls,  vertige,  irritation  des  reins  et  entérite  sérieuse;  il  se 
rétablit  cependant.  Dans  un  autre  cas,  au  contraire,  l'ingestion 
d'environ  60centim.  cubes  d'une  solution  de  formaline  à  4  p.  100 
détermina  de  la  gastralgie  et  des  vomissements  ;  il  y  eut,  mal- 
gré l'administration  d'albumine,  une  aggravation  des  symp- 
tômes au  bout  de  seize  heures,  un  affaiblissement  du  pouls, 
puis  la  mort  après  vingt-neuf  heures.  A  Vautopsie^  la  muqueuse 
gastrique  présentait  l'aspect  du  vieux  cuir. 

Traitement.  —  Lavages  de  l'estomac,  solutions  albumineuses, 
tartrate  borico-potassique,  solution  d'acétate  d'ammoniaque 
(esprit  de  Mindererus)  (J).  L'acétate  d'ammoniaque  réagissant 
sur  le  formol,  trois  molécules  d'acide  acétique  sont  mises  en 
liberté  pour  une  combinée  à  l'hexaméthylènamine. 

6  CIPO  -H  4  C^H'O^  AzH*  =  C^H^^Az^C^H'O'  4-  3  CWO*  4-  6  WO. 

Recherche.  —  I"  Un  liquide  ne  contenant  que  un  cent-mil- 
lième de  formaldéhyde,  traité  par  une  solution  de  phénylhy- 
drazine,  donne  lieu  à  la  formation  d'une  substance  laiteuse, 
soluble  dans  l'alcool,  qui  jaunit  graduellement  et,  par  la  cha- 
leur, passe  au  jaune-rougeâtre. 

2**  On  fait  dissoudre  I  gr.  de  chlorhydrate  de  phénylhydrazine 
et  lgr.5  d'acétate  de  sodium  dans  100^"^  d'eau  et  l'on  ajoute 
quelques  gouttes  de  ce  réactif  à  la  liqueur  à  essayer,  préalable- 
ment acidulée  par  l'acide  sulfurique  :  on  obtient  une  coloration 
verte. 

3»  Le  chlorhydrate  de  phénylhydrazine,  associé  à  une  lessive 
de  soude,  donne  avec  la  formaldéhyde  une  coloration  rose  pou- 
vant passer  au  rouge. 

4^  Une  solution  à  I  p.  1000  de  phloroglucine,  mêlée  avec  agi- 
tation à  une  solution  de  formaldéhyde  et  traitée  par  une  lessive 
de  potasse  étendue,  produit  une  coloration  rouge. 

5°  Une  solution  de  fuchsine  à  1  p.  1000,  une  solution  de  bisul- 

(i)  André,  Journ.  de  pharm.  et  de  chim.,  X,  p.  iO. 
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fite  de  sodium  à  30°  B.  et  10^™**  d'acide  clilorhydrique  concentré 
donnent  avec  l'aldéhyde  formique  une  coloration  bleue. 

L'OXTMËTHTLSULFONATE  DE  SOUDE,  à  la  dose  de  1  gr.  par 
kilo  de  lapin,  amène  la  mort  au  milieu  de  troubles  respiratoires. 

MÉTHYLAL  [CH*(OGH3)2] .  —  Donné  à  l'intérieur,  il  abaisse  la 
pression  sanguine,  parfois  aussi  il  diminue  l'amplitude  de  la  res- 
piration et  du  pouls.  Survient  en  outre  la  polyurie  et,  à  la  suite 
d'une  injection  sous-cutanée,  on  voit  apparaître  des  douleurs  et 
de  la  tuméfaction. 

Le  MÉTHYLMERGAPTAN  (CH^SH)  se  forme  dans  la  putréfaction 
de  l'albumine  (il  est  contenu  dans  le  gros  intestin).  Inhalé,  il 
provoque  d'abord  l'excitation  du  centre  respiratoire  qu'il  finit 
par  paralyser.  Pas  d'altérations  sanguines  (1). 

ACIDE  FORMIQUE.  —  Vacidc  formique  (GH*0')  se  rencontre 
plus  particulièrement  dans  les  fourmis,  les  abeilles,  les  orties. 
La  cautérisation  de  la  peau  et  des  muqueuses  est  proportion- 
nelle à  la  durée  de  son  action;  il  provoque  également  l'inflam- 
mation  ainsi  que  des  bulles  sur  les  points-  éloignés.  L'érosion 
des  tissus  vivants  par  les  fourmis  et  la  pénétration  de  Tacide 
formique  dans  ces  parties  rongées,  peut,  par  exemple  à  la  face 
et  au  cou,  donner  naissance  à  des  taches  sombres  qui  ont  été 
déjà  confondues  avec  celles  ducs  à  la  corrosion  par  l'acide  sulfu- 
rique  (2).  Chez  les  lapins  tués  par  30  gr.  d'uiKî  solution  d'acide 
formique  à  7  p.  100,  j'ai  trouvé  l'estomac  et  l'intestin  corrodés 
par  places  et  les  reins  enflammés.  La  mort  survient  après  l'ad- 
ministration de  1  gr.  de  formiate  de  soitde  par  kilo  d'animal. 
La  température  du  corps  s'abaisse,  la  respiration  est  accélérée, 
Tamplitude  respiratoire  est  diminuée;  le  cœur  se  comporte  de  la 
même  manière.  Les  lapins  peuvent  aussi  périr  à  la  suite  des  fric- 
tions de  la  paroi  abdominale  avec  de  l'acide  formique.  Les  anses 

(1)  Rekowski,  Arch,  des  se.  hioiogif/ues,  Saint-Pélersbourg,  I  et  II,  1893,  p.  205. 

(2)  Maschka,    Viprteljahrssrhr.  f.  f/er.  MeiL,  Bd  XXXIV,  Hoft  2. 
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intestinales  adjacentes  au  lieu  de  friction  sont  colorées  en  gris- 
hrunâtre,  la  surface  des  intestins  possède  une  réaction  acide. 
On  trouve  du  sang  dans  l'urine  (1). 

ËTHERS  MËTHTIâlQUE  ET  ËTHTLIQUE  DE  L'ACIDE  FORMIQUE.  - 

Leurs  vapeurs  produisent  la  narcose,  ensuite  la  dyspnée,  des 
spasmes  convulsifs  et  du  tétanos.  Mort  dans  le  coma. 

oxTGHiiORURE  DE  CARBONE  (COCP).  J'ai  fait  inhaler  aux  ani- 
maux le  phosgène  gazeux  qui,  en  présence  de  l'eau,  se  transforme 
en  acide  chlorhydrique  et  en  acide  carbonique  (2).  Tous  périrent 
au  milieu  de  convulsions,  de  dyspnée  et  en  présentant  des  phé- 
nomènes d'irritation  du  côté  des  muqueuses  ;  —  mais  dans  le 
sang  je  n'ai  jamais  trouvé  de  phénomènes  spectroscopiques  attri- 
buables  à  l'action  de  l'acide. 

L'OXTSULFURE  DE  CARBONE  (COS)  sc  trouve  dans  quelques 
sources  sulfurées.  L'eau  et  les  bases  le  dédoublent  en  acide  car^ 
bonique  et  en  hydrogène  sulfuré.  La  dose  lèthale  est  de  1  à  9  ce. 
pour  les  lapins.  J'ai  vu  les  cobayes  et  les  oiseaux  périr  rapide- 
ment, en  proie  à  la  dyspnée  et  paralysés.  Le  sang,  non  altéré 
immédiatement  après  la  mort,  a  été  trouvé  par  moi  présentant 
vingt-quatre  heures  plus  tard  la  bande  d'absorption  de  la  sulfo- 
hémoglobine.  Administré  chroniquement  par  n'importe  quelle 
voie,  il  provoquerait  de  la  fièvre  intermittente  et,  à  l'autopsie^ 
les  lésions  trouvées  seraient  identiques  à  celles  de  la  malaria. 

SULFURE  DE  CARBONE.  —  Les  empoisonnements  par  le  sulfure 
de  carbone  (CS^)  peuvent  être  aigus  (sulfure  de  carbone  avalé 
dans  une  tentative  de  suicide)  (3)  ou  chroniques  à  la  suite  de 
l'inhalation  de  ses  vapeurs  employées  dans  l'industrie.  A  ce  que 
l'on  prétend,  une  toile  caoutchoutée  mal  préparée  pourrait  aussi 
provoquer  des  phénomènes  d'intoxication  par  le  sulfure  de  car- 
Ci;  L.  ScHULZ,  Arch,  f.  exp.  Path.  u.  Phavmak.,  BdXVI,  p.  305. 

(2)  L.  Lewin,  Arch,,  f,  pathoL  Anat.  Bd  LXXVI,  1879. 

(3)  Davidson,  Médical  Times  and  Gazette,  1878,  p.  350;  -  Forkman,  The  Lanrety  188(), 
Bd  II,  p.  118. 


SULFURE    DE    CARBONE  401 

>one.  La  guérîson  est  survenue  encore  après  60  gr.,  mais  en 
evanche  la  mort  eut  lieu  deux  heures  après  l'ingestion  de  15  gr. 
le  sulfure  de  carbone.  L'injection  sous-cutantîe  de  2  à  4  gr.  tue 
es  lapins  en  deux  heures  (1),  la  respiration  dans  une  atmosphère 
ontenant  5  p.  100  de  sulfure  de  carbone  les  fait  périr  en  dix 
ninutes.  Le  sulfure  de  carbone,  facilement  absorbé  par  les  pou- 
nons,  est  aussi  en  majeure  partie  éliminé  par  eux.  11  est  éliminé 
n  très  petite  quantité  par  la  peau  (2),  l'urine  et  les  matières  fécales/ 
^'absorption  s'effectue  aussi  par  la  peau  si  les  ouvriers  trempent 
a  gomme  avec  leurs  doigts  dans  le  mélange  de  sulfure  de  car- 
)one  et  de  chlorure  de  soufre.  Chez  les  lapins,  on  a  provoqué 
)ar  ce  mode  d'absorption  une  vraie  névrite  (3). 

Lorsque  le  sulfure  de  carbone  agit  directement  sur  le  sang, 
es  globules  sanguins  ne  tardent  pas  à  se  dissoudre  (4),  tandis  que 
lans  le  sang  vivant  il  ne  donne  naissance  à  aucune  altération 
•econnaissable  à  l'examen  specln)scopi(|ue.  Mais  (juand  il  est 
'ormé  dans  réconomie  aux  dépens  de  V acide  xanthoyènique^  il 
•ait  apparaître  dans  le  sang,  outre  les  bandes  d'absorption  nor- 
nales,  une  raie  pathologique  dans  la  partie  rouge  du  spectre  (5). 
_jes  animaux  meurent  par  asphyxie  (paralysie  du  centre  respi- 
•atoirc).  Cihez  les  lapins  la  température  du  corps  peut  tomber 
i  23"8.  L'action  toxicjue  du  sulfure  de  carbone  s'explique  aisé- 
ment si  Ton  prend  en  considération  son  pouvoir  dissolvant  des 
substances  lipoïdes  du  système  nerveux. 

Symptômes  observés  chez  l'homme  après  la  déglutition  du  sulfure  de 
:arbone.  —  V(»rlige,  céphalée,  sensation  de  brûlure  à  la  gorge, 
perte  d(*  connaissance  survenant  après  Li  à  30  minutes,  le  malade 
ne  répond  à  aucune  excitation,  cyanose,  affaiblissementde  Téner- 
i^-ie.  cardiaque,  pouls  accéléré  (l.'iOà  !()()  pulsations  par  minute), 
respiration  lente,  stertoreuse,  abaissement  de  la  température  du 
'orps  et  convulsions. 

(1)  L.  Lewin,  Avch.f,  path.  Anal.,  Bd  LXXVHI,  1879. 

\t)  Dl'jxrdin-Beaumetz,  llap.   sur  les  arcifl.,  pIc,  Paris,  1885. 

(3)  KosTER,  Archiv.  f.  Psychiatrie,  Bd  XXXHI,  Jlefl  3. 

(4)  Hermann,  Arch.  f.  Anal.  a.  PhysioL,  188(),  p.  31. 

(5)  L  Lewin.  1.  c.  Ledèitouhlementde  l'aride  xanlhoyénique  a  lieu  d'après  la  formule 
4ue  voici  :  C3H«SiO  =  Cm^O  -f  ÇS'K 

Toxicologie.  2b 
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Intoxication    chronique  par  le  sulfure  de  carbone.  —  Les 

intoxications  par  inhalation  (1)  ont  surtout  lieu  dans  les  manu- 
factures de  caoutchouc  et  de  graisse.  Parfois  les  ouvriers  tombent 
malades  déjà  quelques  jours  après  leur  entrée  à  l'usine,  plus  sou- 
vent seulement  après  des  mois;  un  petit  nombre  ne  sont  jamais 
affectés.  11  est  prouvé  que  2  millig-r.  6  de  sulfure  de  carbone 
par  litre  d'air  provoquent  chez  les  animaux  des  troubles  de 
la  motilité  après  quelques  heures,  tandis  que  les  hommes  sup- 
portent encore  0  milligr.  5  à  0  milligr.  8  de  sulfure  de  carbone 
par  litre  d'air,  mais  présentent  des  phénomènes  d'intoxication 
(irritation  des  voies  respiratoires,  fourmillement  aux  mains, 
céphalée,  etc.)  en  respirant  dans  une  atmosphère  contenant  3 
à  6  mg-r.  CS^  par  litre  d'air,  quoique,  à  la  rigueur,  on  y  puisse 
encore  travailler  (2). 

La  symptomatologie  diffère  considérablement  d'un  cas  à  Vautre. 
Dans  la  majorité  des  cas  il  existe  des  troubles  de  la  nutrition. 
Surviennent  en  outre  :  eczéma,  érythème  de  la  face,  conjonc- 
tivite, œdème  des  paupières,  angine,  pharyngite,  bronchite 
fébrile  tenace,  gastrite,  entérite,  vomissements,  troubles  des 
fonctions  intestinales,  coliques,  strangurie,  troubles  de  la  mens- 
truation, diminution  ou  abolition  de  l'appétit  sexuel  précédée  de 
son  exagération,  pollutions,  impuissance.  C'est  le  système  ner^ 
veux  qui  est  le  plus  atteint.  Quelques  ouvriers  présentent  des 
symptômes  d'excitation  psychique  et  motrice^  ils  chantent,  font 
des  sottises,  sont  violents  ou  délirent,  sont  atteints  de  céphalée, 
de  vertige,  de  palpitations,  parfois  de  fièvre,  de  chromatopsie, 
ils  ont  des  rêves  eflVayants  et  ils  sont  tourmentés  d'insomnie. 
Des  ouvrières  occupées  à  plonger  les  masses  à  vulcaniser  dans 
un  mélange  de  sulfure  de  carbone  et  de  chlorure  de  soufre^  sont 
devenues  maniaques,  et  on  fut  obligé  de  les  interner  dans  un 
asile  où,  du  reste,  elles  se  rétablirent  complètement.  L'excitation 
peut  être  remplacée  ou  suivie  par  :  dépression  psychique,  mu- 
tisme, etc. 

(1)  Delpegh,  Mèm,  sur  les  accid.,  efc,  Paris,  1856;  —  Marcue,  De  Vintoxic,  par  le 
sulfure  de  carbone,  Paris,  187H,  p.  21  ;  —  Laudenheimer,  Die  Schwefelkohlenslo/P-Ver- 
giftung  der  Gummiarbeiter,  Leipzig,  1899. 

(2)  K.  B.  Leumann,  Ber,  d.  Bayr.  Aknd.,  1888,  p.  151. 
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Ont  été  observés  les  troubles  sensitifs  que  voici  :  sensation  de 
froid  et  de  picotement  à  la  peau,  douleurs  fulgurantes,  ovaralgie, 
hémianesthésie,  affaiblissement  ou  abolition  des  réflexes  plan- 
taire, patellaire,  crémastérien  et  pharyngé  —  ce  dernier  peut  aussi 
persister;  —  sensations  anomales  dans  les  testicules  qui  sont 
connues  des  ouvriers  comme  prémonitoires  d'une  affection  grave, 
et  surtout  anesthésie  et  analgésie  très  accusée  des  extrémités, 
des  muqueuses  et  de  la  cornée. 

Comme  troubles  moteurs  on  voit  apparaître  :  faiblesse  et  rai- 
deur des  membres,  tremblements,  troubles  de  la  coordination 
(tabès  sulfocarboné),  troubles  du  langage;  hémiparésie,  hémi- 
plégie, paraplégie,  monoplégie,  parfois  localisées  comme  dans 
l'hystérie  traumatique,  mais  aussi  paralysie  des  membres  infé- 
rieurs avec  altération  de  la  réaction  électrique,  réaction  de  dégé- 
nérescence et  tous  les  phénomènes  de  la  névrite  périphérique, 
La  paralysie  peut,  d'une  manière  transitoire  ou  permanente,  être 
localisée  aux  doigts  ou  à  la  main  avec  lesquels  l'ouvrier  trempe 
le  caoutchouc  dans  le  sulfure  de  carbone  ou  dans  le  mélange  de 
sulfure  de  carbone  et  de  chlorure  de  soufre.  On  voit  ainsi  surve- 
nir une  paralysie  du  nerf  médian,  tandis  que  la  plupart  des  autres 
symptômes  font  défaut.  Comme  phènomèries  spasmodiqties  ont 
été  notés  :  hémispasme  glosso-labié,  contractures  des  muscles  de 
la  langue,  des  paupières  supérieures,  etc.  et  tremblement  se 
manifestant  à  l'occasion  d'un  mouvement  intentionnel.  Quelques 
doigts  sont  parfois  en  extension  forcée. 

Dans  les  cas  graves,  on  trouve  du  côté  des  organes  des  sens 
et  de  la  me  psychique  :  affaiblissement  ou  perte  de  la  mé- 
moire et,  plus  tard,  démence  comme  chez  les  paralyticiues 
généraux.  Vodoraty  le  ffont  et  Vou'ie  peuvent  être  affaiblis  d'un 
coté. 

La  vision  est  souvent  troublée.  On  observe  une  amblyopie 
d'origine  centrale  précédée  de  troubles  de  raccommodation.  Le 
champ  visuel  périphérique  n'est  pas  altéré.  On  a  noté  dans  un 
cas  le  rétrécissement  concentritjue  du  champ  visuel.  Le  sens  dc^s 
couleurs  est  extrêmement  lésé,  il  n(*  d^Mueure  normal  (ju'à  titre 
d'exception,  tandis  qu(*  le  sens  de  Tespacr  est  relativement  moins 
atteint.  Les  éléments  rétiniens  sensibles  au  rouge  et  au  vert  sont 


404 


COHPOSF.S    OU    GAR»0^l: 


plus  aUi'inls  qnr  reiix  prrcevanl  le  bleu  e!  le  jaiint'  (l),  Lp 
scotoiiïc  puni"  If*  hieu  l'I  It*  jauno  est  enloiiré  irunc  ztjut*  annu- 
laire (le  lar^é'ur  variîilih*  dans  laijiu'lle  la  rtViié  exii^le  seiilrnieni 
pour  lo  nnïgt*  el  Ir  vimIj  taii^Iis  t[ne  le  jaune  el  le  bleu  sunt 
perçus  -  L'exauien  opiillialinoscdpique  a  d/'uninlri^  chez  un  ina- 
ladej  dans  l'image  direcle  de  la  tache  jauncj  la  présence  d'un 
rou|»e  d'elpvures  Idauclies  le  nues  ré  fiée  hissant  la  Ininiere  et 
d'as]*eet  a  [leu  jnès  inurilnmie-  Le  scutuuie  ceiilral  a  fait  défaut 
clieE  plusieurs iutuxiquéK,  mais  la  papille  était  romuie  atrophiée, 
les  vaisseaux  de  la  rétine  élaiit  restés  non  altérés.  On  n  oliservé 
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convergence,  ainsi  que  des  scotomes  centraux  absolus  plus 
étendus  entourés  d'une  large  zone  où  la  vision  était  indistincte. 
Outre  le  rétrécissement  du  champ  visuel,  on  peut  rencontrer 
encore  de  la  polyopie,  de  la  macropsie,  etc. 

Autopsie.  —  Lésions  trouvées  après  déglutition  de  15  yr.  CS^  : 
hémorrhagies  stomacales,  surface  cérébrale  congestionnée,  le 
contenu  de  la  vessie  sentant  le  sulfure  de  carbone.  Chez  \es  ani- 
maux  soumis  à  Vintoxication  chronique  par  CS^  on  aurait  trouvé 
dans  le  sang  du  pigment  noir  ou  jaune  et,  dans  quelques  vais- 
seaux cérébraux,  un  liquide  non  miscible  au  sang.  Cette  dernière 
trouvaille  est  contestée.  Les  cavités  naturelles  dégagent  l'odeur 
du  sulfure  de  carbone. 

Recherche.  —  Peuvent  être  utilisées  dans  ce  but  l'odeur  carac- 
téristique et  la  coloration  en  violet  survenant  après  addition 
d'iodure  de  potassium  et  d'eau  chlorée.  Additionné  d'une  solu- 
tion alcoolique  de  lessive  potassi(|ue  à  80  p.  iOO  et  soumis  à  l'éva- 
poration  dans  le  vide,  le  sulfure  de  carbone  fournit  du  xan- 
thogénate  de  potasse  se  colorant  en  rouge  par  le  molybdate 
d'ammoniaque  et  l'acide  sulfurique.  On  peut  encore  procéder 
autrement,  traiter  par  une  lessive  alcoolique  de  potasse  le 
liquide  où  l'on  recherche  CS-;  dans  ces  conditions  il  se  forme 
du  xanthogénate  de  potassium;  on  ajoute  alors  quelcjues  gouttes 
d'iodure  d'éthyle  et  l'on  fait  bouillir.  Après  refroidissement  on 
additionne  de  2  ce.  d'ammoniaque  étendue  d'eau  et  l'on  soumet 
à  une  nouvelle  ébullition.  Si  on  laisse  ensuite  refroidir  et  qu'on 
neutralise  par  de  l'acide  chlorhydrique  l'excès  possible  d'ammo- 
niaque, il  se  forme  de  réthylmerca|)tan  d'odeur  nauséabonde. 
.le  l'ai  décelé  dans  l'air  expiré  par  les  animaux  :  pour  cela  j'ai 
fait  passer  l'air  à  travers  de  la  triêthjil phosphine  incolore  qui 
prenait  alors  une  coloration  rouge  '  P(C^H^)^CS*j. 

Traitement.  —  Eloigner  le  malade  de  l'atmosphère  délétère, 
bains  chauds,  azotate  de  strychnine  (à  la  dose  quotidienne  de 
Ogr.Ol  à  Ogr. 02),  ainsi  que  traitement  électrique  contre  les  para- 
lysies. Delpecu  prescrivait  le  phosphore  à  la  dose  quotidienne 
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de  OgT.OOl.  Quant  aux  troubles  visuels,  tantôt  ils  demeurèrent 
incurables,  tantôt  ils  furent  améliorés  ou  guéris  (iodure  de  po- 
tassium, sudation,  etc.).  Prophylaxie:  on  veillera  à  ce  que  les 
vapeurs  de  sulfure  de  carbone  soient  enlevées  des  ateliers  à  l'aide 
de  tubes  de  ventilation  et  que  les*  ouvriers  sortent,  pendant  les 
pauses,  aussi  souvent  que  possible  à  l'air  libre.  On  interdira  de 
tremper  les  doigts  dans  le  sulfure  de  carbone. 

ACIDE  TRisuiiFOGARBONiQUE.  —  L'acide  Carbonique  décom- 
pose déjà  les  trisulfocarbonates  alcalins  en  carbonate  alcalin, 
hydrogène  sulfuré  et  en  sulfure  de  carbone.  Le  sulfocarbonate 
de  potasse  (KK^S^),  à  la  dose  de  Ogr.5  en  injection  sous-cutanée  et 
de  6  gr.  par  la  bouche,  tue  les  lapins  au  milieu  de  convulsions 
et  par  asphyxie.  On  trouve  dans  le  sang  la  raie  de  la  sulfohémo- 
globine  (i)  (v.  planche  spectroscopique). 

TRIMÉTHTLAMINE  (ŒH^Az).  —  Se  trouve  dans  la  saumure  de 
harengs,  le  chénopodium,  les  cultures  du  bacille-virgule,  etc. 
Les  lapins  meurent  dans  l'espace  de  une  à  quatre  heures  après 
l'absorption  de  Igr.  à  lgr.5.  Chez  les  chiens  et  les  chats  la  tri- 
méthylamine  provoque  :  vomissements,  salivation,  albuminurie. 
L'action  de  la  triméthylamine  commence  par  se  manifester  sur 
le  cœur,  la  respiration  et  la  température,  plus  tard  surviennent 
le  coma  et  la  mort  (2).  La  mort  des  animaux  à  sang  chaud  a  lieu 
par  arrêt  de  la  respiration.  Mise  directement  en  contact  avec  les 
muscles  et  les  nerfs,  la  triméthylamine  commence  par  les  exciter 
transitoirement  et  finit  rapidement  par  en  abolir  complètement 
l'excitabilité.  Elle  détruit  les  globules  sanguins  rouges  (3).  L'ad- 
ministration de  Ogr.3  à  Ogr.6  de  triméthylamine  a  provoqué  chez 
l'homme  :  gastralgie,  vomissements,  diarrhée,  larmoiement, 
parfois  aussi  coloration  grise  de  la  peau  et  excitation.  Les  ani- 
maux (porcs,  etc.)  qui  ont  ingéré  de  la  saumure  de  harengs  en 
grande  quantité  ont  été  atteints  de  mydriase,  nystagmus,  fièvre, 
accélération  du  pouls  et  dyspliagie. 

(1)  Lewin,  Arch,  /*.  pathot.  Anat.,  Bd  LXXVI,  i879. 

(2)  Hlsemann,  Arch.  f.  exp,  Path.  u.  Pharmak.,  Bd  Vi,  p.  55;  ~  Combemale  et  Bru- 
NELLE,  Comptes-rendus  de  la  Soc,  de  biologie^  1891,  p.  175. 

(3)  Aïssa-Hamdy,  Gas,  des  hôpitaux,  1873,  p.  865. 
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La  toxicité  des  mèthylamines  est  en  raison  inverse  de  leur 
teneur  en  méthyle. 

Le  chlorhydrate  (Tèthylaminc  agit  sur  les  jeunes  chats  comme 
narcotique  et  abaisse  leur  température.  La  base  libre  (G^H^.AzH-) 
irrite  les  muqueuses  comme  le  fait  l'ammoniaque. 

VINYLAMINE  (CH^.CH.AzIP). — Le  chlorhydrate  de  vinylamiue 
tue  les  cobayes  en  dix  heures  quand  il  est  administré  à  la  dose 
de  Ogr.OS  par  kilo  d'animal. 

BASES  AMMONIACALES.  —  A  part  le  CHLORURE  D'HBXYLTRIMé- 
THYLikMMONiUM.  toutcs  les  autres  bases  ammoniacales,  telles 
que,  par  exemple,  le  chlorure  o'isoamyltriméthylammo- 
NiuM  et  le  chlorure  de  valéryltriméthylammonium  agis- 
sent, chez  les  grenouilles,  comme  la  muscarine  :  i  mgr.  pro- 
voque l'arrêt  du  cœur  en  diastole;  à  doses  plus  élevées,  toutes 
agissent  comme  le  curare.  Ce  dernier  effet  occupe  presque  à  lui 
seul  toute  la  scène  quand  on  a  affaire  au  chlorure  d'allyltri- 
MÉTHYLAMMONIUM.  Agissent  encore  comme  la  muscarine  et  le 
curare  :  CHLORURE  de  tétraméthyl ammonium,  acétaltri- 

MÉTHYLAMMONIUM,  ALDÉHYDETRIMÉTHYLAMMONIUM  et  beau- 
coup d'autres.  Le  chlorure  et  L'iodure  de  tétraéthylammo- 

NIUM  sont  doués  de  propriétés  curarisantes.  Us  atta(juent  aussi 
la  substance  musculaire.  Il  suffit  d'un  milligramme  du  chlorure 
de  tétraméthylammonium  pour  paralyser  les  terminaisons  des 
nerfs  moteurs  d'une  grenouille.  Il  semble  s'agir  d'une  paralysie 
descendante.  La  même  dos<^  peut  diminuer  les  pulsations  car- 
diaques jusqu'à  les  abolir. 

L'oxyhydrate  de  TRIMÉTHYLVINYLAMMONIUM  ou  la  NÉ- 
vrinc  se  forme,  entre  autres,  pendant  la  putréfaction  de  la  viande 
des  animaux  et  de  l'homme,  on  la  trouve  aussi  dans  les  champi- 
gnons gâtés.  Administrée  aux  ^r^^/io^^/Y/^^À*  à  la  dose  1  à  5  mgr.,  elle 
provoque  chez  elles  des  paralysies,  la  dilatation  des  pupilles  et 
amène  la  mort  par  arrêt  du  cceur  en  diastole  (excitation  de  l'ap- 
pareil inhibitoire  du  (MiMir).  Les  chats  réagissent  plus  énergique- 
ment  que  les  lapins  et  les  souris,  et  tous  le  Font  plus  énergi(]uement 
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que  les  cobayes.  La  névrine  tue  les  lapins  à  Ogr.04  par  kilo 
d'animal.  Surviennent  chez  eux  et  chez  les  chiens  :  ptyalisine, 
sécrétion  abondante  du  mucus  nasal  et  de  la  sueur,  diarrhée, 
incertitude  des  mouvements;  et  à  doses  mortelles  :  paralysie  des 
extrémités,  ptosis,  affaiblissement  et  irrég-ularité  de  la  respira- 
tion, dyspnée,  abaissement  de  la  pression  sanguine  et  arrêt  du 
cœiir  après  la  cessation  de  la  respiration.  Les  convulsions  peuvent 
être  prévenues  en  partie  grâce  à  l'institution  de  la  respiration 
artificielle.  L'atropine  agit  comme  antidote. 

L'OXTHTDRATE  DE  TRIMÉTHTLOXÉTHTLAMMONIUM  OU  la  CHO- 

liiNE  (ama>2?7/n^,  C'^H*^\zO*)  se  trouve  dans  les  champignons,  les 
faînes,  dans  un  grand  nombre  de  semences,  dans  le  seigle  ergoté, 
leà  organes  de  l'homme,  etc.  Soumise  à  la  putréfaction  dans  une 
infusion  de  foin,  elle  donne  naissance,  entre  autres,  à  la  trimé- 
thylamine  et  à  la  névrine.  Elle  agit  comme  la  muscarine.  Admi- 
nistrée à  la  dose  de  25  à  iOO  milligr.,  elle  provoque  chez  la  gre- 
nouille une  paralysie  généralisée;  et,  chez  les  animaux  à  sang 
chaud,  encore  du  ptyalismeet  d'autres  symptômes  d'intoxication 
parla  névrine,  mais  affaiblis.  De  par  son  action  toxique,  Ogr.l 
de  chlorhydrate  de  choline  correspond  à  peu  près  à  5  milligr.  de 
chlorhydrate  de  névrine  par  kilo  de  lapin  (l). 

L'iODURE  DE  MÉTHTIiTRIÉTHTLANTIMOINAMMONIUM,  en  in- 
jection sous-cutanée,  tue  les  cobayes  à  la  dose  de  0gr.l5;  la  mort 
a  lieu  en  quinze  minutes,  par  asphyxie  précédée  de  paralysie  des 
nerfs  moteurs.  L'action  curarisante  de  cette  substance  est  encore 
plus  accusée  chez  les  grenouilles. 

La  CHLORURE  DE  GOPRINE  (CW^\zOCl)  (produit  de  la  réaction 
de  la  triméthylamine  sur  l'acétone  monochlorée)  agit  comme  le 
curare. 

Le  SULFURE  DE  TRIMÉTHTLAMMONIUM  se  forme  pendant  la 
purification  du  triméthylammonium.  Inhalé  pendant  un  moment, 
il  provoqua  la  perte  de  connaissance,  des  convulsions  et  la  chute 
du  sujet  qui  finit  par  se  rétablir. 

(\ )  Bmegek,  Ueb.   Ptomaine,  i885,  p.  2()  :   —  Cerveixo,    Àrch.ital.  d.  BioLy  4884, 
p. 199. 
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ACIDE  CYANHYDRIQUE.  —  Malgré  de  nombreuses  recherches, 
l'intoxicalion  par  l'acide  cyanhydrique  appartient  en  réalité  aux 
intoxications  les  plus  énigmatiques.  Sur  trente-sept  intoxica- 
tions survenues  à  Vienne  en  1870,  il  y  en  a  eu  dix-sept  par 
l'acide  cyanhydrique  et  le  cyanure  de  potassium,  et  sur  quatre 
cent  trente-deux  à  Berlin  en  1876-1878,  quarante  par  ces  poisons 
avec  une  mortalité  de  95  p.  100  (1).  Sur  cinq  cent  vingt-quatre 
intoxications,  traitées  en  1895  dans  les  hôpitaux  de  Prusse,  il  y 
en  eut  sept  par  le  cyanure  de  potassium,  mais,  en  réalité,  beau- 
coup plus.  Les  cyanures  sont  très  accessibles  par  suite  de  leur 
emploi  dans  l'industrie  (photographie,  galvanoplastie,  etc.),  et 
leur  action  se  manifeste  très  rapidement;  aussi  s'en  sert-on 
volontiers  dans  les  tentatives  d'homicide  et  de  suicide.  Mais  les 
intoxications  sont  aussi  causées  par  des  erreurs  se  glissant  dans 
les  prescriptions  concernant  Veau  distillée  d'amandes  amêres, 
par  le  cyanure  de  potassium  s'insinuant  dans  les  plaies  des 
doigts,  et  par  l'ingestion  des  amandes  amères,  des  noyaux 
d'abricots,  de  cerises,  de  pommes,  des  feuilles  de  laurier-cerise, 
ainsi  que  des  boissons  alcooliques  contenant  de  Vacide  cyanhy- 
drique (kirsch,  persicot,  marasquin;  etc.). 

Toutes  les  parties  végétales  que  nous  venons  d'énumérer  con- 
tiennent soit  le  glucoside  amyrjdaline^  soit  la  laiirocêrasine^  ou 
la  linaniariiie  de  la  graine  du  lin,  ainsi  que  Vêniulsinc.  En 
s'hydratant,  Tamygdaline,  en  présence  de  Témulsine,  se  dédouble 
en  sucre,  en  huiles  d'amandes  amères  et  en  acide  cyanhydrique  : 
(:^ïFAzO'*  +  2H^O  =  2(/li*^r>+  C"H«0  +  CAzH. 

Donnent  encore  de  l'acide  cyanhydrique  :  les  feuilles  et  l'écorce 
de  Prunus  Padus{L.),  les  fleurs  de  Prunus  spinosa  (L.),  l'écorce 
de  Prunus  virgin.y  les  noyaux  de  Prunus  aciuni  (L.),  à^^.  Prunus 
armenica  (L.),  les  feuilles,  les  fleurs,  les  noyaux  et  le  bois  de 
Amygdalus  persica  (L.j,  dont  les  feuilles  ont  fait  périr  des 
chèvres  et  des  vaches,  les  boutons  à  feuilles  non  développés  et 
les  fruits  de  Sor/ms  aucuparia  (L.),  de  I.asia  helerophylla 
(ScHOTT.),  les  semences  de  Lucuma  Bonplandia  (II.  B.  et  K.), 
à{\  L.  mammosa  (Cjakktn.),   de  lin  Linum  usitalissimuni  (I^.), 

(1)  Lesser,  Arch.  f.  path,  Anat.,  Bd  LXXXHI,  i881. 
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de  Crataegus  oxyacantha  (L.)  (aubépine)  et  C.  coccinea  (L.), 
d'E7V/obotrya  japonica  (néflier  du  Japon),  les  fleurs  de  Ribes 
aureum  (Pursh.),  Aquilegia  viilgaris  (L.),  la  racine  fraîche  de 
Jatropha  Manihot  (L.),  les  fèves  de  Phaseolus  lunatus  (L.),  Pan- 
ghcm  edule  (Rein.),  Pygeum  parti florum  (T.  et  B.)  et  P.  latifb- 
liimi  (MiQ.),  Cyrtosperma{GKiF¥.)^  Gymnema  latifolium  (Wall.), 
Ilydnocarpus  inebrians  (Vahl.),  Echinocarpus  (Bl.),  Schleichera 
trijiiga  (Willd.)  (huile  de  Macassar)  et  Agaricus  oreades.  Quant 
au  règne  animal^  quelques  myriapodes  posséderaient  dans  leurs 
glandes  une  substance  fournissant  de  l'acide  cyanhydrique. 

Les  organismes  pyogènes  mettent,  eux  aussi,  en  liberté  de  l'a- 
cide cyanhydrique  aux  dépens  de  l'amygdaline.  L'intestin  conte- 
nant ces  microorganismes,  ce  processus  peut  également  y  prendre 
naissance. 

L'intoxication  peut  aussi  être  causée  par  suite  de  Vemploi  des 
onguents  et  des  pommades  coniitmni  de  l'huile  d'amandes  amères 
(cette  dernière  contient  de  l'acide  cyanhydrique). 

V acide  cyayihydriqiie  anhydre ^  liquide  incolore,  tue  les  cobayes 
à  la  dose  de  un  millième  de  milligramme  environ.  La  dose  lèthale 
est  pour  Vhomme  de  Ogr.05,  mais  dans  des  cas  rares  la  guérison 
est  encore  survenue  après  Ogr.l,  même  après  1  gr.  Un  pharma- 
cien ayant  aspiré  l'odeur  d'une  bouteille  d'acide  cyanhydrique 
bouchée  depuis  trois  mois,  perdit  immédiatement  connaissance 
pendant  une  demi-heure  entière.  Le  cyanure  de  potassium  (KGAz) 
contient  souvent  des  quantités  considérables  de  carbonate  de 
potasse,  l'acide  carbonique  de  l'air  mettant  en  liberté  de  l'acide 
cyanhydrique.  Le  cyanure  de  potassium  du  commerce  ne  con- 
tient en  réalité  que*de  60  à  95  p.  iOO  de  ce  sel.  Les  solutions  de 
cyanure  de  potassium  se  dédoublent  en  formiatc  de  potasse  et 
en  ammoniaque.  La  dose  léthale  est  de  Ogr.2  à  Ogr.3,  mais  la 
guérison  a  eu  lieu,  dans  des  cas  isolés,  après  2  à  3  gr.  (1)  el 
même  après  8  gr.  Un  poulain  ne  succombait  que  six  heures 
après  l'injection  intrathoracique  d'une  solution  de  25  gr.  de 
cyanure  de  potassium.  Uamygdaline  en  mélange  approprié  tue 

(i)  Mûller-Warneck,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1878,  p.  57  ;  —  Gillibrand,  Lancet, 
i868,  août,  p.  223. 
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un  chien  de  7kgr.3  à  la  dose  OgT.lSô.  La  dose  lélhale  s'élèverait 
pour  Thomme  à  1  gr.  environ.  Vhuile  d'amandes  arriéres  brute 
contient  5  à  12  p.  100  d'acide  cyanhydrique  anhydre  et  amené 
la  mort  à  la  dose  de  Igr.B  en  moyenne  (après  7  gr.  elle  est  sur- 
venue dans  l'espace  de  deux  heures  et  demie).  Les  amandes 
amères  tuent  surtout  les  oiseaux  en  peu  de  temps  ;  les  chiens 
périssent  après  20  gr.  Dix  amandes  amères  donnèrent  naissance 
chez  des  enfants  à  des  phénomènes  d'intoxication  grave,  et  chez 
les  adultes  la  mort  survint  après  l'ingestion  de  45  à  70  gr.  Veau 
distillée  d'amandes  amères  et  Veau  distillée  de  laurier-cerise 
contiennent  0,1  p.  100  d'acide  cyanhydrique*.  La  dose  léthale  est 
de  50  gr.  environ.  Un  homme  mourut  dans  l'espace  d'une  heure 
après  en  avoir  absorbé  60  gr.  Chez  un  enfant  de  sept  ans  ayant 
ingéré  vingt  noyaux  d'abricots  on  a  vu  survenir  :  céphalée,  four- 
millement aux  jambes,  syncope,  etc.  On  â  vu  périr  rapidement 
des  cochons  ayant  mangé  des  amandes  de  prune.  Leur  estomac 
exhalait  l'odeur  de  l'acide  cyanhydrique,  leur  sang  était  rouge- 
cerise  et  la  muqueuse  stomacale  tuméfiée. 

Les  sulfocyanures  de  potassium  (CAzSK),  de  sodium,  de  ba- 
ryum, de  magnésium,  de  calcium,  de  fer  sont  peu  toxiques,  ou 
ne  le  sont  point  du  tout.  L'élimination  par  l'urine  est  terminée 
après  quatre  à  cinq  jours.  On  a  soutenu  que  30  gr.  d'une  solu- 
tion saturée  de  sulfocyamtre  de  potassium  amènent  la  mort  des 
lapins  en  seize  à  dix-huit  heures;  elle  est  précédée  de  convul- 
sions et  de  paralysie  généralisée  (1).  L'excitabilité  réflexe  et  la 
pression  sanguine  sont  exagérées  (2).  Ix  sulfocyanure  d'êthyle 
à  la  dose  de  V  gouttes  tue  les  lapins  de  2  kil.  au  milieu  de  dysp- 
née et  de  convulsions.  Le  sulfocyanure  de  phényle  (C^H^SCAz) 
est  toxique.  Chez  les  sujets  préparant  le  sulfocyanure  d'ortho- 
toluyle  (c'est  une  huile  jaune),  des  démangeaisons  surviennent 
aux  mains,   surtout  aux   plis  de   flexion   qui   sont   rougis.   Les 


•|L*eau    distillée    de   laurier-cerisc   de   la    pharmacopée   française    est    titrée   à 
Oj^r.Oo  p.  100  :  on  connaît  au  moins  un  cas  de  mort  à  la  suite  de  Tingestion  de  60çr.J 

(1)  DuBREuiL  et  Le(;ros,  Comptex-rendu^  do  /'Àc.  des  Se,  t.  LXIV,  p.  1256. 

(2)  Paschkis,  Wiener  med.  Blàtter^  1885,  p.  331. 
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démangeaisons  persistèrent  encore  huit  jours  après  la  cessation 
du  métier.  Les  animaux  respirant  dans  une  atmosphère  conte- 
nant 0,25  p.  100  (en  volume)  d'acide  sul focyanhydrique (CAzSH), 
meurent  par  asphyxie,  en  proie  à  des  convulsions  (1).  Uasper^ 
gillus  niger  produit  cet  acide. 

Le  cyanogène  gazeux^  le  dicyanogène  (C^Az*)  qui  se  forme 
dans   la  galvanoplastie,  possède  une  odeur  piquante;  dissous 
dans  l'eau,  il  se  transforme  en  oxalate  d'ammonium,  fait  prendre 
au  sang  défibriné  une  coloration  sombre  (formation  de  méthémo- 
globine),  il  déforme  les  globules  sanguins  rouges  (formes  étoilées) 
et  finit  par  les  détruire.   Ajouté   aux  solutions  d'albumine,  il 
fournit  de  la  cyanalbumine  (2).  Chez  les  animaux  à  sang  chaud 
il    provoque    l'irritation   et   l'inflammation    des   muqueuses   et 
amène  :  convulsions,  dyspnée,  cyanose  et  paralysies  généralisées. 
Il    est   moins    toxique    que   Tacide   cyanhydrique.    Le  cyanure 
d'èlhyle  (GW.CAz)  tue  les  chiens  et  les  lapins  à  la  dose  de  Ogr.05 
par  kilo  d'animal.   Son   action   se  manifeste  lentement  (3).   La 
cyanamide  (GAzIi*^)  tue  les  grenouilles  à  la  dose  de  Ogr.02,  les 
lapins  à  la  dose  de  Ogr.5  (par  la  bouche);  la  mort  par  arrêt  du 
cœur  a   lieu  au  milieu  de  convulsions  cloniques.  Les  animaux 
ayant  respiré  dans  une  atmosphère  contenant  0,3  p.  100  (en  vo- 
lume) de  chlorure  de  cyanogène  (CAzCl),  sont  atteints  d'asphyxie 
et  meurent  dans  l'espace  de  trois  minutes  en  proie  à  des  convul- 
sions. On  a  décelé  dans  le  sang  la  présence  du  cyanogène.  L'to- 
dure  de  cyanogène  dissout  les  globules  sanguins  rouges.   Les 
animaux  à  sang  froid  deviennent  paralysés;  chez  les  animaux  à 
sang    chaud    surviennent  :    respiration   irrégulière,    salivation, 
vomissements,   et  la  mort  a  lieu  par  paralysie  respiratoire.  Le 
ferrocyanure  de  potassium  (K^FeC^Az^)  est-il  administré  simul- 
tanément avec  un  acide,  ou  rencontrant  beaucoup  d'acide  chlo- 
rhydrique  dans  l'estomac,  devient  toxique  à  cause  de   l'acide 
cyanhydrique  qui  se  dégage  alors,  et  peut  amener  rapidement 
la  mort.  Mis  en  contact  avec  le  sang,  le  ferricyanure  de  potas- 


(1)  EuLENBERGj  Die  schàdUchefi  Gase,  Berlin,  1865,  p.  474. 

(2)  Lœw,  Journal  /*.  pr.  Chemie.  N.  F.,  Bd  XVI,  p.  60. 

(3)  Lapicque,  Compte-rendu  de  la  Soc.  de  biol.,  t.  XLI,  p.  251. 
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sium  (K*FeH^**Az**)  y  produit  de  la  méthémoglobine.  Donné  par  la 
bouche  jusqu'à  la  dose  de  3  g-r.,  le  cyanate  de  potasse  (COAzK) 
est  non  toxique  pour  les  chiens  (1);  V acide  isocyanique  et  l'acide 
cyanurique  seraient,  eux  aussi,  non  toxiques;  le  cyanure  de 
cobalt  et  le  cyanure  double  de  cobalt  et  de  potassium  ne  sont  cer- 
tainement pas  toxiques. 

Tous  les  phénomènes  d'intoxication  par  Vacide  cyanhydriqiie 
ou  le  cyanure  de  potassium,  jusques  et  y  compris  la  mort,  peu- 
vent se  développer  en  quelques  secondes  ou  minutes,  ou  seule- 
ment après  des  heures.  Si  les  vomissements  surviennent  rapide- 
ment, parce  que  l'estomac  était  rempli  d'aliments  ou  que  la 
préparation  d'acide  cyanhydrique  était  déjà  décomposée  en 
partie,  la  guérison  peut  avoir  lieu.  Les  solutions  d'acide  cyan- 
hydrique  sont  rapidement  absorbées  et  dissociées  par  n'importe 
quelle  partie  du  corps  (même  le  conduit  auditif).  Une  partie  en 
est  décomposée,  une  autre  partie  séliûiine  par  les  poumons  et 
peut-être  aussi  par  la  peau.  L'urine  contient  de  Vacide  thiocya- 
nique.  L'élimination  de  Vamygdaline  s'effectue  en  si  peu  de 
temps  que  l'ingestion  de  l'émulsine  trois  heures  après  son  admi- 
nistration n'est  suivie  d'aucun  phénomène  d'intoxication.  Dans 
l'eslomac  vide,  l'acide  cyanhydrique  se  forme  rapidement  aux 
dépens  de  Tamygdaline  et  de  l'émulsine.  L'acide  chlorhydricpie 
s'oppose  à  la  formation  de  cet  acide. 

La  solution  aqueuse  d'acide  cyanhydricjue  précipite  l'albuminf». 
Le  sang  additionné  d'acide  cyanhydrique  devient  presque  com- 
plètement inapte  à  décomposer  l'eau  oxygénée  (2).  Les  band«*s 
d'absorption  de  l'oxyhémoglobine  disparaissent  et  le  sang  brunit. 
L'acide  cyanhydri(|ue  réduit  les  globules  sanguins  rouges  en 
granulations  et  finit  par  les  détruire  complètennuit  (3).  L'hémo- 
globine, soumise  à  l'influence  de  cet  acide,  ne  subit  point  d'alté- 
rations reconnaissables  au  spectroscope.  Je  peux  l'affirmer,  en 
m'appuyant  sur  un  grand  nombre  d'examens,  aussi  bien  quant 
au  sang  vivant  qu'au  sang  mort.  11  n'existe  point  de  «  cyanmé- 
thémoglobine  »,   ni  de  «  cyanhématine   »  reconnaissables  spec- 

(I)  Rabuteau  el  Massl'l,  Comptes  vendus  de  fAr.  des  Se,  t.  LXXIV,  p.  57. 
(i)  ScHÔNBEiN,  Zeitschv.  f,  BioL,  Bd  III,  1807,  Heft  3. 
(3)  Geinitz,  P/luger's  Arch  ,  Bd  III,  p.  4G. 
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Iroscopiquement.  Gela  n'exclut  pas  l'existence  d'une  «  cyanhé- 
mog-lobine  »,  c'est-à-dire  une  hémoglobine  qui  contient  pour 
chaque  molécule  une  molécule  de  cyanogène  combinée  (1).  Le 
sang  contenant  de  l'acide  cyanhydrique  s'incorpore  difficile- 
ment de  l'oxygène  et  ne  l'abandonne  que  difficilement  au 
milieu  ambiant.  Le  cyanure  de  potassium  impur  donne  naissance 
dans  le  sang  à  de  l'hématine  se  transformant  en  hémochromogène 
(v.  planche  spectroscopique)  sous  l'influence  du  sulfhydrate 
d'ammoniaque.  Les  muqueuses  sont  irritées  par  l'acide  cyanhy- 
drique, tandis  que  le  cyanure  de  potassium  les  cautérise. 

[Ce  phénomène  est  dû  à  Faction  caustique  du  carbonate  alcalin  toujours 
mélangé  au  cyanure.] 

La  muqueuse  se  gonfle  et  les  couches  superficielles  sont  imbi- 
bées par  la  matière  colorante  du  sang  altéré. 

Tous  les  animaux  sont  intoxiqués  par  l'acide  cyanhydrique. 
Les  coléoptères,  les  insectes,   les  chenilles  périssent  dans  une 
atmosphère  en  contenant  Ogr.l  par  mètre  cube  d'air.  Le  hérisson 
sur  lequel  on  a  prétendu  que  l'acide  cyanhydrique  n'exerçait 
aucune  action  toxique,  y  succombe  en  réalité  comme  tous  les 
autres  animaux.  L'intoxication  se  manifeste  plus  lentement  chez 
les  animaux  à  sang  froid  que  chez  ceux  à  sang  chaud;  elle  est 
moins  prononcée  chez  les  amphibies  que  chez  les  poissons.  Elle  ne 
dépend  pas  de  l'altération  du  sang.  Peut-être  les  obstacles  oppo- 
sés aux  processus  respiratoires  des  tissus  —  1'  «  asphyxie  inté- 
rieure »  —  y  jouent-ils  un  certain  rôle.  Quant  à  l'hypothèse  de 
ScHŒNBEiN  d'après  laquelle,  sous  l'influence  de  l'acide  cyanhy- 
drique, le  sang  serait  dépossédé  de  son  pouvoir  catalytique  envers 
le  peroxyde  d'hydrogène  en  même  temps  que  de  ses  propriétés  qui 
importent  pour  la  respiration,  elle  est  sans  voileur  aucune  y  puisque^ 
abisiquejepeux  V affirmer  catégoriquement^  le  sang  des  animatix 
iyitoxiquès  par  V acide  cyanhydrique  continue  toujours  à  décomr 
poser  l'eau  oxygénée.  Grâce  à  Tacide  cyanhydrique,  la  consom- 
mation de  l'oxygène  et  la  formation  de  Tacide  carbonique  sont 
diminuées.   Les  tissus  perdent  l'aptitude  à  s'emparer  et  à  uti- 

(1)  \V.  Preyer,  Die  Blutkrystalle,  1871,  p.  151  et  103. 
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User  même  l'oxygène  en  excès  (1).  Mais  nous  ignorons  absolu- 
ment comment  l'acide  cyanhydrique  provoque  cette  manière 
d'agir  pathologique  des  tissus,  ce  qui  rend  obscure  l'essence 
même  de  son  action.  Chez  les  animaux  à  sang  chaud,  l'acide  cyan- 
hydrique finit  par  paralyser  les  centres  respiratoire,  vasomoteur, 
le  centre  pour  les  ganglions  moteurs  du  cœur  et  le  centre  con- 
vulsivant  dont  l'excitation  provoque  les  convulsions  qui  ne  font 
jamais  défaut  dans  cette  intoxication.  Le  cœur  continue  à  battre 
quelque  temps  après  l'arrêt  de  la  respiration  (2).  L'excitabilité 
des  muscles  est  conservée.  L'alcalinité  du  sang  diminue  par  suite 
de  la  formation  d'acide  lactique  (3).  L'urine  des  sujets  ayant 
absorbé  de  l'acide  cyanhydrique  contient  des  composés  sulfo- 
cyanés  {acide  thiocyaniqué).  La  sulfuration  est  due  au  soufre  de 
l'albumine. 

Symptômes.  —  Dans  la  forme  apoplectique^  le  sujet  intoxiqué 
tombe  peu  de  temps  après  l'ingestion  du  poison,  souvent  en 
poussant  un  cri  perçant  (death  scream)  et  sa  respiration  devient 
convulsive  (inspiration  saccadée).  11  survient  du  trismus  et  par- 
fois même  du  tétanos;  une  salive  spumo-sanguinolente  s'écoule 
de  la  bouche  et  la  mort  survient  dans  l'espace  de  deux  à  cinq 
minutes.  En  cas  d'empoisonnement  plus  lent  (ce  qui  est  plus 
fréquent),  on  peut  distinguer  :  —  1.  Stade  dyspnèiqiie  avec  sen- 
sation de  constriction  à  la  gorge,  angoisse,  étouffements,  marche 
titubante;  nausées  ou  vomissements,  céphalée,  vertiges,  pouls 
petit  et  respiration  haletante  ne  survenant  quelquefois  qu'à  une 
minute  d'intervalle  :  les  inspirations  courtes  sont  suivies  d'expi- 
rations prolongées  ou  même  de  pauses  respiratoires.  —  2.  Stade 
convulsif  :  les  malades  tombent,  la  peau  devient  froide  et  cou- 
verte de  sueur,  les  pupilles  sont  dilatées,  les  globes  oculaires 
sortent  des  orbites,  le  pouls  est  accéléré,  il  survient  des  convul- 
sions, de  l'opisthotonos,  du  trismus  et  l'urine  est  évacuée  invo- 
lontairement. —  3.  Stade  asphyxique  :  la  respiration  est  sus- 
pendue de  temps  en  temps,  le  cœur  bat  lentement,  irrégulière- 

(1)  Geppkrt,  Zeitschr.  f.  klin.  Med.,  1889,   Bd  XV. 

(2)  Gréiiant,  Semaine  mèd.,  188Î),  p.  3G7. 

(3)  ZiLLEssEN,  Zeitschr.  f.  phijs,  Chemie,  \id  XV,  p.  387. 
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ment,  la  face  est  cyanosée,  la  température  du  corps  s'abaisse,  le 
malade  est  plong-é  dans  le  coma,  de  la  bouche  s'écoule  une  salive 
spumeuse  ou  sanguinolente.  Quant  à  la  terminaison,  elle  con- 
siste soit  en  la  mort  par  arrêt  de  la  respiration,  soit  en  ce  que 
les  malades,  revenus  à  eux  après  quelques  heures,  finissent  ordi- 
nairement par  se  rétablir  complètement  après  quelques  jours. 
Très  rarement  persistent  pendant  longtemps  :  tremblement  des 
jambes,  marche  titubante,  céphalée  et  gène  de  la  parole.  Chez 
une  femme  qui  s'était  servie  d'une  solution  aqueuse  d'acide  cyan- 
hydrique  pour  le  nettoyage  de  dentelle  d'or,  il  n'est  survenu 
qu'une  amblyopie  de  quatre  à  cinq  heures  de  durée. 

V usage  des  composés  cyatiogènès  dans  V industrie  peut  provo- 
quer une  iyitoxication  chronique  se  manifestant  par  :  céphalée, 
vertiges,  pâleur  de  la  face,  anorexie,  nausées  et  odeur  fétide 
de  la  bouche.  Chez  les  ouvriers  des  ateliers  de  galvanoplastie,  le 
gaz  cyanogène  participe,  lui  aussi,  à  la  production  de  l'intoxi- 
cation. On  a  rapporté  plusieurs  cas  où  Tinhalation  d'acide 
cyanhydrique  à  une  ou  deux  reprises,  non  seulement  a  provo- 
(|ué  immédiatement  des  phénomènes  d'empoisonnement  aigu, 
mais  était  encore  suivie,  après  des  mois,  d'affections  secon- 
daires (faiblesse,  énergie  cardiaque  diminuée,  pâleur  du  visage, 
insomnie,  etc.)  (1).  L'empoisonnement  aigu  par  l'acide  cyanhy- 
dri(jue  fut  suivi  dans  un  cas  d'hystéro-épilepsie  persistante. 

Autopsie.  —  Les  cadavres  sont  parfois  couverts  de  taches  ca- 
davériques d'un  rouge  clair  contenant  du  sang  rouge-cerise.  Un 
mucus  très  spumeux  s'écoule  quelquefois  de  la  bouche.  L'odeur 
de  l'acide  cyanhydrique,  qui  peut  faire  défaut  dans  les  cavités 
naturelles,  s'exhale  parfois  du  cerveau,  même  après  quarante- 
huit  heures.  Elle  persiste  beaucoup  plus  longtemps  en  cas  A'intO" 
xication  par  Vhuile  d'ama^ides  amères.  Dans  Vintoxication  par 
le  cyanure  de  potassium^  la  muqueuse  de  l'estomac  boursouflé, 
du  duodénum,  de  la  bouche,  de  l'arrière-gorge,  et  quelquefois 
aussi  des  voies  respiratoires,  est  gonflée  et  imbibée  de  matière 

(1)  Martin,  Friedr*eich's  Biàtter,  Jahrg.  XXXIX,  H.  1;  —  Mittenzweig,  ZeiUchr.  f- 
Medicinaibeamte,  1888,  !•'  avr. 
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colorante  du  sang  de  couleur  roug-e-clair,  plus  rarement  on  y 
trouve  des  ecchymoses  et  des  extra vasats  sanguins.  On  rencontre 
des  ecchymoses  sous-péricardiques,  la  dégénération  graisseuse 
du  foie  et  des  exsudats  séreux  dans  les  ventricules  cérébraux  et 
entre  la  pie-mère  et  Tarachnoïde.  L'urine  contient  des  substances 
réductrices,  quelquefois  môme  du  sang.  L'intoxication  par 
l'huile  d'amandes  peut  provoquer,  elle  aussi,  une  cautérisation 
avec  plaies  de  la  bouche  jusqu'à  l'intestin  grêle  et  des  hémorrha- 
gies  punctiformes  des  muqueuses. 

Le  temps  pendant  lequel  il  est  possible  de  démontrer  la  pré- 
sence de  l'acide  cyanhydrique  dans  le  corps  (estomac,  intestin, 
poumons,  foie,  cerveau  que  l'on  aura  soin  de  plonger  dans  l'alcool 
immédiatement  après  leur  extraction  du  corps)  dépend  du  degré 
de  la  putréfaction  et  de  la  quantité  du  poison.  On  réussit  en 
moyenne  à  le  déceler  après  neuf  à  dix  jours  (1),  et  même  qua- 
torze (poumons)  et  quinze  jours  (intestin)  après  l'empoisonne- 
ment. La  putréfaction  est-elle  très  avancée,  l'acide  cyanhydrique 
disparaît  rapidement.  On  a  pu  déceler  Tacide  cyanhydrique 
après  dix-huit  mois  dans  un  mélange  de  viande,  d'eau  et  de 
2gr.3  de  cyanure  de  potassium  (2)  ;  après  trois  mois  et  demi  dans 
un  cadavre  bien  conservé  (3)  et,  chez  les  animaux,  après  ([ualre 
semaines  en  hiver  (4).  La  distribution  de  l'acide  cyanhydrique 
dans  les  diverses  parties  du  corps  n'est  pas  égale  dans  tous  les 
cas.  Tantôt  le  cœur,  le  sang  du  cuuir,  le  cerveau,  le  foie  ou  les 
intestins  en  contiennent  beaucoup,  tantôt  peu.  Aussi  la  quantité 
relative  entre  ces  divers  organes  diffère  beaucoup. 

Recherche.  —  I.  La  solution  d'acide*  cyanhydri(|U(»  ou  dt»  cya- 
nure de  potassium  alcalinisée  par  la  lessive  sodique  est-elle  ad- 
ditionnée d'une  solution  d'oxyde  ferroso-ferrique,  Tacide  chlor- 
hydrique  ajouté  en  excès  fournit  du  blende  Berlin.  —  2.  Si  la  solu- 
tion.d'acide  cyanhydricjue  est  additionnée  de  sulfure  d'ammonium 
jaune,  qu'on  la  soumette  à  l'ébullil  ion  jusqu'à  ce  ({u'elle  devienne 

(1)  BucHNER,  Site.  (L  math.-phyx.  (Uaasp  d.  baijr.  Akad.^  7  «lec.  1877. 

(2)  Stritve,  Zi>itsrhv.  f.  anal,  Chem.,  \Kl'^,  Bd  XU.  p.  i-i. 

(3)  ZiLLNER,  Vierteljahrsschr.  f.  yev.  Med.,  Bd  XXXV,  Hcft  2. 
(i)  Brame,  Compt.  rend,  de  rArnd.  des  Sr.,  t.  XCU,  p.  446. 
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incolore,  qu'après  rcfroidisseiiieiii  on  y  ajoute  de  Tacide  chlor- 
hydrique  et  du  perchlorure  de  fer,  la  solution  se  colore  en  rouge- 
sang  (.v2^//ocyanwr(?rf^/i?r). —  3.  Les  vapeurs  d'acide  cyanhydrique 
suffisent  déjà  pour  colorer  en  bleu  la  teinture  de  gaïac  diluée 
additionnée  d'une  petite  quantité  de  sulfate  de  cuivre  en  solution. 
(Le  nitrobenzol,  entre  autres,  fournit  aussi  cette  réaction!).  — 
4.  Une  solution  légèrement  jaune  d'acide  picrique  se  colore  en 
rouge  lorsqu'on  la  chauffe  avec  une  goutte  d'une  solution  diluée 
de  cyanure  de  potassium  (isopurpurate  de  potasse). — 5.  La  sub- 
stance à  examiner  sera  additionnée  d'une  solution  d'azoiite  de 
potasse  puis  de  perchlorure  de  fer,  acidulée  par  Tacide  sulfurique 
dilué  et  chauffée  jusqu'à  ébuUition  ;  après^avoir  précipité  le  fer 
par  l'ammoniaque  et  filtré,  on  peut,  en  se  servant  du  sulfure 
d'ammonium  incolore,  démontrer  dans  le  filtrat  la  présence  du 
nitroprussiate  de  potasse. 

Les  parties  cadavériques  acidulées  par  l'acide  taririque  seront 
soumises  à  la  distillation  lente  ;  c'est  avec  le  distillât  que  seront 
faites  les  réactions  sus-énumérées.  Mais  il  faut  préalablement  se 
débarrasser  du  ferrocyanurede  potassium  (I)  et  d'autres  cyanures 
doubles  du  même  type.  Ceux-ci  existent-ils,  les  objets  à  examiner 
seront  alcalinisés  par  le  carbonate  de  soude  et  seront  soumis  à 
la  distillation  dans  un  courant  d'acide  carbonique»;  c'est  dans  le 
distillât  que  sera  recherché  l'acide  cyanhydrique.  Les  objets  à 
examiner  peuvent  aussi  être  acidulés  par  l'acide  tartrique,  puis 
extraits  par  l'éther,  les  extraits  seront  additionnés  de  lessive 
|)otassi(jue  en  solution  alcooli(jue,  l'éther  et  l'alcool  chassés  parla 
distillation,  le  résidu,  repris  par  l'eau,  sera  acidulé  par  l'acide 
tartrique  et  soumis  à  la  distillation  :  l'acide  cyanhydrique  sera 
recherché  dans  ce  distillât.  Le  cyanure  de  mercure  est  aussi 
décomposé  lorsqu'il  est  soumis  à  la  distillation  en  présence  des 
acides,  surtout  de  l'acide  chlorhydrique  (2).  L'analyse  qicanti- 
tative  sera  faite  en  précipitant  par  l'azotate  d'argent  le  distillât 
acidulé  par  l'acide  azotique. 


(1)  LuDWiG  und  Mauthner,  Wiener  med.  Blâtier,  1880,  n*^  44. 

(2)  Pluggk,  Zeitschr.  f.  an.  Chem.,  LXXIX,  p.  408;  — -  Gorteh,  Pharm,  Zeit,,  1896. 
p.  245. 
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Traitement.  —  Evacuation  rapide  du  poison,  injection  sous- 
cutanée  d'apomorphine,  lavage  de  Testomac,  teinture  de  musc  en 
injection  sous-cutanée,  ablutions  froides  (de  un  à  deux  pieds  de 
haut)  sur  la  nuque  et  le  dos  avec  frictions  ultérieures.  La  tra- 
chéotomie, l'insufflation  d'air  dans  les  poumons,  l'excitation 
électrique  du  phrénique  et  les  autres  procédés  de  respiration  ar- 
tificielle se  sont  montrés  utiles  (1).  L'atropine  en  injection  sous- 
cutanée  prônée  comme  antidote  n'a  pas  donné  de  bien  brillants 
résultats  chez  l'homme.  Uhyposulfite  de  50wrf^  possède  la  propriété 
de  rendre  non-toxique,  chez  les  animaux,  une  dose  d'acide  cyan- 
hydrique  de  une  et  demie  à  quatre  fois  supérieure  à  la  dose 
absolument  n^ortelle  (2).  On  pourrait  l'administrer  en  injections 
sous-cutanées,  maison  ne  peut  pas  espérer  un  résultat  important 
dans  une  intoxication  humaine,  à  cause  de  la  rapidité  de  sa 
.  marche.  L'azotate  cobalteux  se  comporte  d'une  manière  iden- 
tique. Le  permanganate  de  potasse  et  le  peroxyde  d'hydrogène 
sont  sans  valeur  aucune. 

A-t-on  affaire  à  une  intoxication  par  des  amandes  amères  ou 
d'autres  substances  se  comportant  comme  elles,  on  prescrira 
l'acide  chlorhydrique  ou  l'acide  lactique  pour  empêcher  la  for- 
mation de  l'acide  cyanhydri(jue  aux  dépens  de  l'amygdaline  et 
de  l'éniulsine. 

NITRILES.  ISONITRILES.  — Les  composés  de  Cyanogène  avec  les 
radicaux  des  hydrocarbures  sont  toxicjues.  Les  symptômes  con- 
sistent en  :  vomissements,  céphalée,  mydriase,  convulsions,  para- 
lysies musculaires,  dyspnée,  arrêt  de  la  respiration. —  cyanure 
DE  MËTHTLE  (acélonitrile,  (]HV\z),  Ingéré  par  la  bouche  à  dose 
un  peu  supérieun»  à  îi  ce,  il  provoque  des  vomissements  chez 
les  chiens;  les  doses  de  beaucoup  [)lus  élevées  donnent  naissance 
à  des  phénomènes  plus  graves.  En  injection  sous-cutanée,  il 
exerce  une  action  anesthésique  même  sur  les  animaux  à  sang 
froid.  A  ne  considérer  que*  les  doses  à  employer,  il  peut  être 
n'gardé  comme  relativement  non-toxique.  Le  cyanure  D'éthyle 


(I)  (JuiNTiN,  Berlin,  h'fin.   Wochensvkv.,  1885,  p.  441. 

(i)  LAN(i,  Arch,  f.exp,  Patk.  u.   rfiannnk.,  fki  XXXVI,  1895,  p.  75. 
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{propionitriley  CWAz),à  la  dose  de  3  à  5  gr.  par  ia  bouche  ou  de 
iV^i  à  (Vi  en  injection  sous-cutanée,  tue  les  chiens;  la  mort  est 
précédée  de  vomissements,  de  dyspnée,  de  convulsions.  Les 
nitriles  OXALIQUE  (CAz)*,  malonique  [GH^GAz)^],  sugginique 
IGAzfCH^CAz]  et  pyrotartrique  [GAz(GH7CAz]  possèdent 
un  caractère  familial  dans  leur  pouvoir  intoxiquant  qui  ressemble 
à  l'intoxication  par  l'acide  cyanhydrique.  On  a  mieux  réussi  en 
employant  l'hyposulfite  de  soude  comme  antidote  chez  les  ani- 
maux empoisonnés  par  ces  nitriles  que  dans  l'intoxication  par 
l'acide  cyanhydrique  (1).  Le  butyronitrile,  à  la  dose  de  0^*'2 
en  injection  sous-cutanée,  tue  les  lapins,  en  proie  à  la  dyspnée  et 
à  des  convulsions  tétaniques.  Le  capronitrile,  à  la  dose  de 
Og-r.2,  provoque  chez  les  lapins  :  tétanos  et  opisthotonos  extré- 
menient  accusés,  plus  tard  mouvements  forcés,  impulsion  invin- 
cible à  exécuter  des  mouvements,  et  amène  la  mort.  L'acide» 
thiocyanique  et  l'acide  formique  se  formant  aux  dépens  des 
nitriles  sont  éliminés  par  l'urine  (2).  Le  benzonitrile  {cyanch 
benzol^  GW'.(^Az)  provoque  chez  l'homme  des  phénomènes  para- 
lyti({ues  et  gastriques.  La  susceptibilité  individuelle  envers  cette 
substance  varie  d'un  cas  à  l'autre.  Les  inhalations  semblent  être 
inolFensives.  (^hez  les  anijuaux  il  survient  des  convulsions.  L'in- 
toxication chroni(jne  donne  naissance  à  des  tremblements  spas- 
modiques.  L'urine  contient  de  l'acide  salicylique  et  de  l'acide 
para-oxybenzo'ûjue  (3).  Le  phénylacétonitrile  (G^H^ClH^.GAz) 
agit  comnle  le  benzonitrile,  mais  c'est  la  somnolence  qui  est  la 
plus  [)rononcé<». 

Les  isonilriles  sont,  eux  aussi,  tuxicjues  coinuu*  le  sont  les 
nitriles:. 

La  MÉTHYLGARBYLAMINE  [Ck/XAV]  (|ui  agirait  encore  plus 
énergiquementque  l'acide  cyanhydrique  anhydre  et  dont  l'inhala- 
tion tuerait  les  lapins  en  (juelques  secondes,  se  trouve,  comme 
on  l'a  prétendu,  dans  le  venin  des  crapauds.  L'acide  éthyl- 
GARBYLAMINECARBONIQUE    acidc  ^isocyatiopropionique)  serait 

(1)  Heymans  et  Masoïn,  Arch.  de  Pkarmacodynamie,  vol.  III.  p.  77. 

(2)  Lang,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Phamark.,  Bd  XXXIV,  p.  247. 

(I{)  (iiAcosA,  vlnu.  dt  Chim,  med.  e.  farm.,  1S85,  févr.,   p.  205,  avr.,  p.  274. 
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contenu  dans  le  venin  de  triton  cristatus^  tandis  que  I'amyi*- 
GARBYLAMINE  se  trouverait  dans  le  venin  des  scorpions  et  celui 
de  salamand7'a  maculala  (\). 

[Il  n'est  pas  sans  intérêt  défaire  remarquer  ici  que  toutes  ces  substances 
constituent,  comme  Tacide  cyanhvdrique,  des  poisons  très  énerg-iques  du  cœur. 
Les  travaux  de  Vulpian  et  ceux  de  Pélikan  avaient  déjà  depuis  lonisctemps  attiré 
l'attention  sur  Faction  élective  des  venins  de  crapaud,  de  triton  et  de  sala- 
mandre comme  poisons  cardia(|uos.  Le  mécanisme  de  cette  action  est  encore 
fort  obscur  ;  néanmoins,  je  crois  intéressant  de  signaler  Topinion  de  Brown- 
Séquard,  applicable  au  moins  à  Tacidc  cyanhydrique,  attribuant  à  la  sensation 
douloureuse  excessive  provoquée  la  production  d'un  réflexe  inhibitoire  du 
cœur  et  des  autres  grandes  fonctions,  notamment  la  respiration]. 

Le  DITHIOCYANATE  DE  POTASSE    (K^C^Az^S")  et    le  DITHIOCYA- 

NATE  D'ËTHYLE  [(C^H^^G^Az^S*]  sont  toxiques.  Administré  en 
injection  intra-veineus  *,  le  premier  donne  naissance  chez  les  ani- 
maux aux  symptômes  que  provoquent  les  sels  potassi(|ues  (res- 
piration laborieuse,  anesthésie,  immobilité,  arrêt  du  ra^ir).  Le 
second  provoque,  en  injection  sous-cutanée,  chez  les  lapins, 
Tœdème  du  poumon  précédé  de  tremblement  de  la  tête  et  du 
tronc  (2). 

NITROPRUSSIATE  DE  SOUDE  Na^FeCl\z\AzO)  .  Administré 
aux  pig-eons  à  la  dose  de  ()4»r.()12,  il  les  lue  en  une  heure  <mi 
provoquant  chez  eux  des  symptômes  (rintoxicalion  par  l'acide 
cyanhydrique.  Ils  se  manlf<*s(ent  très  lentement  (*l  s'associent 
aux  vomissements  (excitation  dti  centre  vomitif).  Cette  substan(*e 
donne  naissance  dans  ré(M)iiomie  à  du   cyanure  de  sodium^^*^). 

MÉTHTLGTANËTHINE  ( (l'^M^^Az^).  —  Donnée  A  lad()s<MleOfi>-r.(>:{ 
(lapins)  ou  à  celle  de  Oi»"r.2.")  (chiens)  elle  [)rov()(pie  :  ag-itation, 
accélération  de  la  respiration,  élévation  de  la  pression  sang-uine 
et  convulsions  (les  muscles  masticateurs  y  participent).  A  la 
suite  des  doses  mortelles  (Oi^r.  17;))  le  pouls  et  la  respiration  dimi- 

(1)  (Ialmels,  Comptes -rendus  de  VÀcad.  des  Sciences,  I.  XCMU,  p.  ^Mt. 

(2)  FIÔGYES,  Arch,  f.  exp,  Pnth.  n.  Phavmak.,  M  IX,  p.  Wl. 
(:<)  Chommr,  Ueitr,  s,  Kenniniss  d.  Wtfroprussidnnfr.,  Kiol,  1891. 
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nuent  jusqu'à  extinction   complète.  Chez  les  grenouilles,  c'est 
son  action  paralytique  qui  prédomine  (1). 

DiAZOMËTHANE  (GH^.Az.Az).  —  C'est  un  gaz  qui  provoque  : 
dyspnée,  douleurs  à  la  poitrine,  dépression  et  une  sensation  de 
surdité  (2). 

ËTHTLËNE.  —  Le  ga^  oléfianly  èlayle  (C^H*),  provoque  la  nar- 
cose chez  les  lapins  respirant  dans  une  atmosphère  en  contenant 
30  p.  100,  et  chez  les  chiens  et  les  chats  quand  sa  teneur  atteint 
70  à  80  p.  100  (3).  Les  troubles  respiratoires  et  les  convulsions 
pourraient  déjà  survenir  quand  sa  teneur  est  seulement  de  6  à 
10  p.  100.  La  respiration  dans  une  atmosphère  contenant  deux 
parties  d'air  pour  trois  parties  d'éthylène  provoqua  chez  Vhomme  : 
vertiges,  céphalée,  sensation  d'oppression  et  perte  de  connais- 
sance. Il  est  aussi  doué  de  propriétés  légèrement  enivrantes. 

ACÉTYLÈNE.  —  Les  animaux  à  sang  chaud  respirant  dans  une 
atmosphère  contenant  5  à  10  p.  100  à' acétylène  {C?W)  pur,  sont 
narcotisés  ;  l'air  contient-il  l'acétylène  à  doses  élevées  (15  à 
40  p.  100),  on  voit  éclater  des  troubles  respiratoires.  L'énergie 
cardiaque  s'affaiblit,  les  pupilles  sont  dilatées.  La  mort  d'un 
chien  survient  même  quand  l'air  atmosphérique  ne  contient 
qu'un  cinquièmTe  d'acétylène.  Le  rétablissement  peut  se  produire 
dès  que  l'on  amène  de  l'air  frais  au  moyen  de  la  respiration 
artificielle,  mais  bien  souvent  on  échoue.  Bien  plus,  il  est  aussi 
possible  qu'un  animal  empoisonné  meure  même  quelques  heures 
après  qu'on  l'a  soustrait  à  l'action  du  gaz.  L'acétylène  est  un 
vrai  poison  malgré  les  expériences  de  quelques  observateurs, 
et  beaucoup  plus  toxique  qu'on  ne  l'admet  communément  aujoui*- 
d'iuii.  L'acétylène  n'altère  pas  le  sang  d'une  manière  appréciable 
quoique  celui-ci  puisse  en  dissoudre  plus  des  trois  quarts  de  son 


(1)  VValton,  Àrch.f.eœp.  Patfi.  u.  Pharmak  ,  Hd  XV,  p.  419. 

(2)  Pechmann,  Chtm,  Ber.,   Bd   XXVII,  p.   1888  ;  —  Bamberger,  îV/.,   Bd  XXVIII, 
p.  1685. 

(3)  LiissEM,  Kxp.  Stud.  ûher  Knhlenoxyfl ,  etc.,  Bonn,  1885. 
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volume.    L'acétylène    impur   est    plus    toxique   que   Tacétylène 
pur  (1). 

DiiODACËTYLËNE.  —  Provoque  chez  les  lapins,  à  la  dose  de 
Ogr.2  à  Ogr.3  par  voie  d'injection  hypodermique,  de  l'œdème  en 
des  points  éloignés  du  lieu  de  la  piqûre  et  un  abcès  au  point 
d'injection,  en  même  temps  que  tous  les  symptômes  généraux 
d'empoisonnement  par  l'iode.  Chez  les  chiens,  on  voit  apparaître 
de  la  salivation  et  des  vomissements. 

CHLORURE  D'ËTHTLE.  —  Chez  les  sujcts  soumis  à  la  narcose 
par  Vèther  chlorhydrique  de  Valcool  ordinaire  (C-^H^Cl)  on  a  vu 
survenir  :  secousses  musculaires,  déviation  des  yeux,  tremble- 
ment, ainsi  que  pouls  petit,  accéléré.  Pas  de  troubles  respira- 
toires, ni  affections  secondaires.  Chez  les  animaux  il  survient 
des  troubles  respiratoires,  des  convulsions,  et  les  muqueuses 
sont  irritées.  C'est  donc  un  peu  inconsidéré  que  de  prétendre 
que  le  chlorure  d'éthyle  pour  l'anesthésie  générale  soit  absolu- 
ment inoffensif.  U  y  a  déjà  assez  d'issues  mortelles  de  telles 
narcoses.  On  a  même  observé  la  mort  d'une  jeune  fille  qui  suc- 
combait seize  heures  après  l'administration  de  deux  grammes 
de  cette  substance  pour  une  anesthésie  locale  (extraction  d'une 
dent). 

BROMURE  D'ÉTHYLE.  —  Le  bromure  d'éthyle  (C^IPBr)  se  décom- 
pose sous  l'influence  de  l'air  et  de  la  lumière  en  mettant  en  llherlé 
du  brome.  11  est  rapidement  absorbé  et  s'élimine  en  majeure  par- 
tie par  les  poumons.  Une  partie  est  retenue  dans  l'économie  (2) 
où  il  est  peut-être  décomposé  en  formant  des  produits  plus 
toxiques,  tandis  que  le  brome,  ainsi  que  je  l'avais  supposé  pour 
les  narcoses  de  longue  durée  (3),  apparaît  dans  l'urine  (2).   Il 


(1)  Brociner,  Sur  la  toxicité  de  l*ncétyiène,  Paris,  1887  ;  —  Grkhant,  Compt,  rend,  de 
/'Ac,  des  Sciences,  1895,  p.  564;  —  Mosso  et  Ottolengiu,  Arch.  it.  de  Bio/,y  l.  XXVI, 
4H96,  p.  325  et  mes  propres  expériences  (Lewin),  datant  de  188.3. 

(2)  Dreser,  Arch,  f,  exp.  Path,  u.  Phçrmak.,  Bd  XXXVÏ,  1895,  p.  285. 

(3)  L.  Lewin,  Die  Nehenwirk.  d.  Arsneimittel,  1899,  p.  70. 
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passe  au  fœtus  en  cas  de  narcose  de  la  mère.  Dix  à  quinze 
grammes  suffisent  pour  provoquer  chez  l'homme  la  perte  de 
connaissance  et  l'analgésie.  Des  accidents  mortels  sont  survenus 
à  plusieurs  reprises  (1  ).  A  part  cinq  cas,  tous  les  autres  sont  dus 
aux  fautes  commises.  Des  dentistes  inexpérimentés,  des  charla- 
tans, (juelquefois  même  des  médecins  administraient,  outre  le 
bromure  d'éthyle,  encore  du  chloroforme,  ou  faisaient  inhaler  le 
bromure  d'éthyle  à  doses  par  trop  élevées,  ou  enfin  se  servaient 
de  bromure  d'éthylène  fourni  par  mégarde,  ce  qui  déterminait 
la  mort.  Elle  peut  avoir  lieu  dans  n'importe  quel  stade  de  l'in- 
toxication :  soit  peu  de  temps  après  le  début,  pendant  l'opéra- 
tion et  après  sa  terminaison  ou,  comme  effet  secondaire,  dans 
l'espace  de  vingt  à  trente  heures,  accompagnée  de  cyanose  (par 
arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration),  parfois  de  convulsions,  opis- 
thotonos  ;  soit  après  que  se  sont  associés  à  la  narcose  :  ma- 
laise général,  vomissements,  lassitude,  céphalée.  Dans  un  rapport 
médico-légal  j'ai  insisté  sur  ce  que  l'administration  simultanée 
ou  successive  du  bromure  d'éthyle  et  du  chloroforme  constitue 
une  faute  contre  Tart  :  encore  à  l'heure  qu'il  est  je  maintiens  mon 
dire.  Malheureusement  l'étude  de  la  littérature  nous  ^démontre 
d'une  manière  irréfutable  que  certains  dentistes  et  médecins 
sont  dépourvus  des  notions  élémentaires  concernant  des  sub- 
stances semblables  ;  par  exemple,  ils  ignorent  leur  dosage. 

Ont  été  observés  encore  les  symptômes  que  voici  :  raideur  des 
membres  disparaissant  rapidement,  ou  congestion  de  la  face, 
mydriase,  peau  cyanosée,  accélération  du  pouls,  rarement  vo- 
missements (2),  strangurie,  ainsi  que  miction  involontaire.  Le 
tremblement  des  membres  survient  fréquemment  (3). 

On  a  noté  les  eff'ets  consécutifs  suivants  :  vomissements, 
diarrhée,  épistaxis,  vertiges,  léthargie,  anesthésie  et,  en  cas  de 
doses  pouvant  donner  lieu  à  des  poursuites  (80  à  100  gr.),  aussi 

(1)  SiMS,  New-York  med.  Rec,  1880,  17  avril  ;  —  Uoberts,  Phil.  med.  Times,  1880, 
p.  330;  —  Gleigh.  Wiener  klin,  Wochenschr.,  1892,  no  11;  —  ZahnàrztL  WochenbL, 
1893;  —  Rabuteau,  Comptes-rendus  de  l'Ac,  des  Sciences,  t.  LXXXIII,  p.  4294;  — 
G.  PouGHET,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  i^^  série,  p.  343  et  343. 

(2)  Terrillon,  L'Union  mèd.,  1880,  n»  62  et  n»  92. 

;3)  BouRNEviLLE  et  d'Olier,  Progrés  mèd.,  1881,  n'^  13. 
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selles  sangfuinolentes,  irritation  pulmonaire,  etc.  Les  lè^sions 
trouvées  à  Vautopsie  clans  les  cas  mortels  rapportés  dans  la  lit- 
térature sont  sans  valeur  aucune.  On  a  trouvé  de  la  graisse  dans 
le  cœur:  comparable  en  cela  au  cliloroforme,  le  bromure  d'éthyle 
détermine  son  immigration. 

lODURE  D'ËTHTLE.  —  Les  vapeurs  à'iodiire  d'éthyle  (C^WV) 
provoquent  chez  les  pigeons  des  convulsions  et  la  mort  par  arrêt 
du  cœur.  La  mort  est  précédée  de  titubation,  de  parésie  des 
membres  inférieurs  et  d'anestliésie. 

SULFATE  D'ÉTHTLE.  —  Ce  composé  [(04211*^80^]  ne  possède 
pas  de  propriétés  corrosives  comme  l'acide-éther  méthylsulfu- 
rique,  mais  il  provoque  également  des  convulsions  et  de  la 
paralysie. 

NITRITE  D'ËTHTLE.  —  Véllter  éthylique  de  Varide  azoteux 
(C^H^.AzO*)  provoqua  chez  les  animaux  a  sang  chaud  de  l'exci- 
tation, des  convulsions  et  l'arrêt  de  la  respiration,  tandis  que 
chez  les  grenouilles  les  réflexes  furent  abolis  (1).  Le  sang 
contient  de  la  méthémoglobine.  En  cas  d'intoxication  par  la 
«  liqueur  anodiyie  nitreuse  »  [éther  nitreuœ  alcoolisé)  qui  est 
une  solution  d'éther  azoteux  contenant  de  l'alcool  et  des  aldé- 
hydes et  possédant  une  saveur  cuisante,  la  céphalée,  l'accélé- 
ration du  pouls  et  la  cyanose  peuvent  survenir  chez  l'homme 
déjà  après  l'inhalation  de  petites  doses. 

A  la  suite  de  l'ingestion  de  90  à  120  gr.  un  enfant  fut  atteint 
de  vomissements,  il  perdit  connaissance,  le  pouls  devint  presque 
imperceptible,  les  [)upilles  étaient  dilatées,  la  respiration  attai- 
blie  (2).  L'application  de  bouteilles  chaudes  provoqua  la  suda- 
tion et  le  pouls  s'améliora.  Néanmoins  les  vomissements  et  la 
diarrhée  se  répétèrent,  la  respiration  devint  stertoreuse  et  la 
mort  survint  douze  heures  après  le  début  de  l'intoxication.  A 
Vautopsie  les  cavités  naturelles  dégageaient  l'odeur  de  la  subs- 

(i)  Mac  Kendrick,  Coats,  Newman,  JJn'f.  med,  Journ,,  4880,  H,  p.  95«. 
{i)  HiLL.  /Mnret,  1878,  H,  p.  7(M). 
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lance   ingérée,   la   muqueuse  stomacale  était    enflammée  et  les 
intestins  présentaient  de  place  en  place  des  ecchymoses. 

NITROËTHANE  (C^H^.AzO*).  —  Cet  isomère  de  l'éther  azoteux 
ag-it  sur  l'homme  d'une  manière  à  peine  appréciable  (1).  Inhalé  ou 
injecté  sous  la  peau  des  g-renouilles,  il  les  anesthésie  et,  à  doses 
plus  élevées,  provoque  la  paralysie  du  système  nerveux  central; 
du  reste,  les  animaux  peuvent  se  rétablir  (2). 

AZOTATE  D'ÉTHYLE(CTP.AzO^). — L'inhalation d'étherazotique 
provoque  la  narcose;  il  survient  en  même  temps  de  la  céphalée, 
des  vomissements  et  de  la  raideur  musculaire. 

CHLORURE  D'ËTHTLËNE.  —  La  UqueuT  des  Hollandais^  le 
chlorure  d'élayle  (G*H*CI^)  inhalé,  provoque  une  sensation  de 
brûlure  dans  les  voies  respiratoires,  l'envie  de  tousser  et  des 
vomissements.  Quelque  temps  après  la  narcose,  on  a  trouvé,  chez 
les  animaux,  la  cornée  opalescente  par  suite  de  la  destruction 
de  l'endothélium  et  épaississement  consécutif  des  lamelles  cor- 
néennes  (3).  Reslitutio  ad  integrum  au  bout  de  quatorze  jours 
environ  (4). 

BROMURE  DËTHTiiËNE  (G^H^Br^).  —  Inhalé  pendant  un  quart 
d'heure  par  des  chiens,  il  provoque  chez  eux  la  paralysie  des 
extrémités  et  la  mort  par  arrêt  du  cœur.  L'inhalation  de  cette 
substance  donne  naissance  chez  l'homme  à  :  ralentissement  du 
pouls  et  de  la  respiration,  conjonctivite,  irritation  laryngée, 
de  même  que  bourdonnements  d'oreilles.  Mort,  après  vingt- 
quatre  heures,  d'un  homme  chez  lequel  l'administration  du  bro- 
mure d'éthylène  fut  suivie  de  celle  du  chloroforme. 

lODURE  D'ÉTHYLÈNE  (C^HM*).  —  Ce  dérivé  influence  la  respi- 

(1)  SciiADOw,  Arch,  f.  exp.  Path.  u.  Pharmak.,  Bd  VI,  p.  194. 
î2)  FiLEHNE,  Cenlraibl.f.  m.  Wissensch.,  1876,  p.  868. 

(3)  Dubois,  Panas,  But,  de  VAcad,  de  méd.,  1888,  \\  sept,  et  3  déc. 

(4)  Voir  au  sujet  de  la  toxicité  comparée  des  isomères  chlorés  du  formène,  G. 
PoucHET,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  1^»  série,  p.  294. 
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ration  plus  énergiquement  que  le  bromure  et  provoque  l'épilepsie 
corticale. 

CHLORURE  DÉTHTLIDËNE  (G*H*C1^.  —  Inhalé  dans  un  but 
thérapeutique,  ce  composé  a  provoqué  chez  V homme  :  excitation, 
intermittence  du  pouls  et  asphyxie.  Après  réveil  de  la  narcose, 
les  sujets  étaient  encore  atteints  de  vomissements  et  d'engour- 
dissement. Deux  cas  de  mort  ont  été  rapportés  (1). 

L'ËTHTLÈNEDIAMINE  C*H^(AzH*)2]  trouvée  dans  le  contenu 
stomacal  d'un  sujet  atteint  de  cancer  et  de  dilatation  do  l'esto- 
mac, provoque  des  convulsions  chez  les  animaux. 

L'éthylidènediamine[GH^GH.(AzH*)'],  isomère  de  la  précé- 
dente et  trouvée  pendant  la  putréfaction  des  poissons,  provoque, 
chez  les  grenouilles  :  léthargie,  mydriase  et  mort;  chez  les 
cobayes  et  les  souris  :  salivation,  larmoiement,  exophthalmie, 
dyspnée;  et  chez  les  lapins,  seulement  de  la  salivation,  mais 
parfois  la  mort  brusque  après  douze  à  vingt-quatre  heures. 

La  TRIMÉTHYLÈNEDIAMINE  (C^H^Az*)  extraite  des  cultures  du 
bacille-virgule,  provoque  des  convulsions  ;  la  tétraméthylène- 
DiAMiNE  ([AzH*(CH^)*Azn^],  putrescine)^  provoque  de  l'inflam- 
mation.   La    PENTAMÉTHYLÈNEDIAMINE  (r(CH^)^(AztP)*],  cadavè- 

rine)  se  forme  par  la  putréfaction  de  l'albumine  animale.  A  l'état 
de  base  libre,  elle  agit  comme  caustique,  mais  à  l'état  de  sel  elle 
est  dépourvue  de  toute  action  corrosive  et  ne  provoque  pas  non 
plus  de  troubles  de  l'état  général. 


ALCOOL 

h' empoisonnement  aigu  par  Valcool  (G^H^O)  a  pour  causes  : 
assassinat,  rarement  suicide,  ordinairement  absorption  immo- 
dérée des  boissons  (défis  à  qui  boira  le  mieux,  enfant  prenant  le 

(1)  Clover,  British.  med.  Journal,  1880,  II,  |).  797;  —  Steinkr,  Arrh.   f,   med,   Chir.^ 
\^A  XII,  p.  789. 
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sein  crune  nourrice  alcoolique,  etc.).  h' intoxication  chroniqite  est 
causée  par  la  mauvaise  habitude  de  prendre  de  temps  en  temps 
l'alcool  en  g^randes  quantités.  Mais  peuvent  aussi  être  atteints 
d'alcooli-sme  chronique  les  courtiers-gourmets-piqueurs,  les 
distillateurs  (inhalation  de  vapeurs  d'alcool),  de  même  que  les 
personnes  se  lavant  continuellement  à  Veau  de  Cologne. 

11  résulte  des  statistiques  sur  Valcoolisme  chronique  que,  en 
Angleterrej  treize  mille  deux  cent  trois  personnes  ont  succombé 
au  délire  alcoolique  en  ving-t-huit  ans  (1847-1874)  et  mille  trois 
cent  cinquante-six  en  1888.  Dans  une  période  de  cinq  ans  (1876 
à  1880),  il  y  eut  trente-huit  morts  causées  directement  par  l'alcool, 
sur  un  million  d'habitants  ;  pour  la  période  de  1891  à  1895,  cette 
proportion  s'éleva  déjà  à  soixante-huit,  ce  qui  fait  un  accroisse- 
ment de  80  p.  100.  Chez  les  hommes,  la  proportion  de  cet  accrois- 
sement n'a  été  que  de  42  p.  100  ;  chez  les  femmes,  elle  a  dépassé 
100  p.  100.  En  1896,  il  mourut  directement  par  l'alcool  :  sur  un 
million  d'hommes,  quatre-vingt-onze  ;  et  sur  un  million  de 
femmes,  cinquante-deux.  Ne  sont  pas  comprises  dans  cette  statis- 
tique les  maladies  du  foie  dont  la  mortalité,  en  Angleterre, dans 
l'espace  de  trente  ans,  a  triplé  pour  les  hommes  et  quadruplé 
pour  les  femmes.  A  Berlin,  l'alcool  a  occasionné  la  mort  de 
deux  cent  six  individus,  de  1871  à  1876  et,  à  l'Allgemeines 
Krankenhaus  de  Vienne^  de  cent  quatre-vingt-quinze  personnes 
de  1870  à  1876.  11  y  avait  dans  les  asiles  de  Vienne  comme  aliénés 
alcooliques  :  cent  soixante-trois  hommes  et  quatorze  femmes  en 
1871,  et  deux  cent  vingt-huit  hommes  et  vingt  et  une  femmes  en 
1882  (1).  Le  nombre  des  aliénés  alcooliques  en  France  s'éleva  : 
pour  1861  à  1865  à  9,6  p.  100;  pour  1866  à  1870  à  11,97  p.  100; 
pour  1871  à  1875  à  14,8  p.  100  et  pour  1885  à  22,2  p.  100  de 
tous  les  sujets  atteints  de  maladies  mentales.  Le  nombre  de 
suicides  par  alcoolisme  qui  était  de  cent  trente-sept  en  1836 
monta  en  France  à  huit  cent  soixante-huit  en  1885.  Dans  \es  asiles 
anglais  pour  ivrognes  (avec  sortie  facultative)  on  trouve  sans 
cesse  un  nombre  d'internés  de  plus  en  plus  élevé.  Dans  les  hôpi- 
taux  allemands  il   y  avait,    en    1877,   quatre    mille    deux  cent 

(1)  TiLKOwsKY,  Wiener  KHnik,  Bd  IX,  p.  277. 
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soixante-douzt*  buveurs,  c'esl-à-dire  sujets  aileiuts  iU'  délire 
alcoolique;  en  1884  il  y  en  avait  huit  mille  deux  cent  soixante- 
dix-huit  et,  en  1885,  dix  mille  trois  cent  soixante-huit,  dont  six 
cent  soixante-treize    femmes. 

La  consomtnation  de  reaic-de-vie  pa?*  tête  et  par  an  s'élève  à  : 
2  1.  en  Italie,  31.  81  en  Norvège,  6  1.  en  Angleterre,  Hl.i  en 
France,  81.7  en  Suède,  91.1  en  Allemagne,  91.3  en  Russie, 
12  I.  8  en  Danemark  et  à  12  1.  en  Belgique  (1).  Les  dépenses  pour 
l'alcool  furent  évaluées  à  1  iJoii  757  2()7  francs  pour  la  France 
seule  (2).  On  consomma  en  France,  seulement  sous  forme  dV/^ 
sinthe,  57  732  hectolitres  en  1885  et  129  670  hectolitres  en  1892. 
Dans  l'Amérique  du  Nord  il  aurait  été  consommé  (par  tête)  : 
2,23  gallons  en  1850,  et  en  1892  seulement  1,5  gallon  —  c'est  ce 
qu(»  je  ne  crois  pas. 

IJ^Sont  consommées  dans  la  majorité  des  cas  des  boissons  riches 
en  alcool,  surtout  Teau-de-vie  (alcool  dilué  contenant  des  huiles 
éthérées,  des  huiles  empyreumatiques,  des  extraits),  l'eau  de 
(Pologne,  les  vins,  etc.  Le  tatijo  de  V alcool  {^our  100  en  roltwte) 
est  :  eau^de-rie  40  à  50,  cognac  65  environ,  rhum  51,  absinthe  60 
eiiviron,  Ixbiédictine  52,  lohisky  50.3,  loodka  50,  genièvre  49, 
punch  suédois  2().3,  rin  de  Porto  16  à  19,  niarsala  20  environ,  ria 
du  Rhin  8  (Miviron  et  bières  3  à  6. 

La  dose  toxique^  soit  lèthale^  dépend  d(»s  circonstances  indivi- 
duelles (»t  d<»  la  boisson  absorbée.  Les  chi(Mis  périssent  (juand  h» 
sangcontient  de  l'alcool  dans  la  proportion  de  I  p.  100.  Un  enfant 
(le  six  mois  peut  succomb(»r  après  l'administration  d<*  dcMix 
cuillerées  à  soupe  d'eau-de-vie,  landis  (pic^  ch(*z  un  adulte  la 
mort  survient  à  la  suite  de  .'lOO  gr.  Une  femme  s'est  donnée  la 
mort  en  avalant  trois  (juarisde  litre  de  cognac  ;  et  une  autre,  étant 
enceinte,  en  avala  900  c.c.  :  elle  accoucha  de  d<»ux  fœtus  morts, 
resta  IrcMite  heures  sans  (M)nnaissance,  et  mourut.  Les  chevaux 
(»t  les  chi<Mis  sont  très  susc(»|)tibles  à  l'alcool;  par  contre,  j'ai  vu 
(pie  le  hérisson  en  tolérait  de  très  grandes  (juantités.  La  toxicité 


il)  Voir  au  sujet  de  la  cousoiiiiiiatioii  il(*s  boissons  alcooliques  en  France,  (î.  Poi'. 
<:iiET,  Leçons  de  phat'macofiynamie  et  de  matière  médicale,  "i^  série,  p.  27i. 
(2)  HociiAHi),  Uijgiène  sociale^  Paris,  tSSS. 


430  COMPOSÉS    ou    CARBONE 

de  Valcool  6?^A<///^z^e  est  augmentée  quand  on  l'additionne  d'autres 
alcools  ou  d'huiles  éthérées,  soit  d'absinthe  (voir  chapitre  sui- 
vant). C'est  ainsi  que,  ingérés  dans  l'estomac  (1),  les  divers 
alcools  tuent  1  kilogr.  de  chien  à  la  dose  que  voici  :  Valcool 
èthylique  à  5-6  gr.  ;  Valcool  propijUqiie^  3  gr.  ;  Valcool  hiitylique^ 
lgr.7  et  Valcool  amylique^  lgr.5.  A  l'exception  de  l'alcool  méthy- 
lique  plus  toxique  que  l'alcool  èthylique  (2),  la  toxicité  des 
alcools  saturés,  même  envers  les  champignons  inférieurs,  aug- 
mente avec  le  nombre  d'atomes  de  carbone  contenus  dans  leur 
molécule.  Les  alcools  isomères  ne  sont  point  doués  d'un  pouvoir 
toxique  identique^  L'alcool  isopropylique  est  plus  toxique  que  l'a/- 
cool  propylique.  Valcool  allylique  et  les  autres  alcools  non  satu- 
rés l'emportent  de  beaucoup,  de  par  leur  toxicité,  sur  les  alcools 
saturés  (3).  L'action  tératogénique  de  l'alcool  sur  les  fœtus  est 
soumise  à  la  même  loi.  Tandis  que,  sous  l'influence  de  Talcool 
èthylique,  sur  un  nombre  donné  d'œufs  il  y  avait  34,9  p.  100  de 
monstres,  l'alcool  méthylique  en  produisit  65  p.  100  et  l'alcool 
propylique  87,5  p.  100. 

L'action  de  Valcool  absorbé  rapideynent^  même  par  les  plaies^ 
se  manifeste  dans  l'espace  d'un  quart  d'heure  à  une  heure  pu 
peu  de  temps  après  l'administration  :  la  mort  survient  ou  sur- 
le-champ  ou  dans  les  vingt-quatre  heures,  rarement  seulement 
après  plusieurs  jours  (le  malade  est  alors  plongé  dans  un  coma 
profond).  L'alcool  arrive  dans  les  divers  organes  sans  avoir  subi 
de  changement,  le  cerveau  et  les  testicules  en  reçoivent  une  quan- 
tité notable.  L'alcool  est  en  majeure  partie  brûlé  dans  l'écono- 
mie; et  cela  en  proportion  d'autant  plus  considérable  que  la 
quantité  ingérée  est  faible.  Quant  à  la  formation  de  l'aldéhyde 
comme  produit  intermédiaire,  elle  est  devenue  douteuse  (4).  Si 
l'alcool  est  absorbé  en  grande  quantité,  une  petite  partie  en  est 
éliminée  par  l'urine,  les  poumons,  la  peau   et  le  lait.   Dans  le 


(1)  Dujardin-Beaumetz  et  Audigk,   Compfes-rendus  de  VAc.  des  Sciences,  t.  LXXXI, 
p.  19. 

(2)  L'opinion  inverse  qu'on  a  soutenue  nouvellement  (BAEi\,^ei7rû^  sur  Kenntniss 
der  acuten  Vergiftung  mit  verschiedenen  Alkoholen,  Berlin,  1898)  n'est  pas  exacte. 

(3)  Comp.  plus  bas  les  données  spéciales, 

(A)  Albertoni,  Sur  la  transformation  de  Valcool,  Bruxelles,  1887. 


ALCOOL  431 

lait  de  vaches  (lui  avaient  mangé  des  résidus  de  distillerie,  on 
en  trouvait  0g"r.9()  p.  100;  et  Ogr.oO  dans  le  lait  de  chèvres  à  (lui 
on  avait  fait  ingérer  100  à  i200  ce.  d'alcool.  L'odeur  exhalée  par 
l'haleine  du  buveur  est  due,  ainsi  que  l'ont  établi  des  expériences 
entreprises  il  y  a  déjà  soixante  ans,  soit  à  l'alcool  se  trouvant 
encore  dans  la  bouche  ou  l'estomac,  soit  aux  parties  constituantes 
volatiles  éliminées  parles  poumons. 

L'alcool  précipite  en  la  désydratant  l'albumine  dissoute,  rata- 
tine les  tissus,  surtout  les  muqueuses,  et  détruit  les  globules 
sanguins  rouges.  L'alcool  concentré  cautérise  les  muqueuses  ou 
y  produit  des  eschares  (ces  processus  sont  accompagnés  de 
douleurs),  et  en  cas  où  l'évaporation  est  empêchée,  il  peut  pro- 
voquer l'inflammation  delà  peau  ou  la  formation  de  bulles.  Prisa 
l'intérieur,  l'alcool  influence  les  centres  vasomoteurs,  psychiques, 
sensitifs  et  moteurs,  ainsi  que  toutes  les  sécrétions  glandulaires 
en  les  stimulant  au  début  et  Unissant  par  les  paralyser. 


Sjrmptômes  de  l'empoisonneinent  alcoolique  aigu.  —  Dans 
Vivresse  la  face  est  rouge,  il  existe  de  l'hyperexcitabilité  :  la 
fantaisie  et  les  sensations  sont  plus  vives,  d'où  renversement  des 
barrières  (jue  les  coutumes  sociales  opposent  à  la  conduite  de 
chacun  de  nous.  Dans  Vèbriètè^  l'exaltation  de  l'ivresse  peut  con- 
tinuer à  battre  son  plein,  ou  bien  elle  débute  par  une  dépression 
psychique  très  accusée.  Les  mouvements  deviennent  désordonnés, 
impossibles,  la  parole  est  bégayante,  la  face  pâlit,  le  malade  perd 
connaissance,  le  pouvoir  de  discernement  est  aboli,  ce  qui  peut 
l'entraîner  à  des  accès  de  fureur  ou  à  commettre  des  crimes;  les 
vomissements,  la  somnolence  et  le  sommeil  profond  complètent 
le  tableau  de  ce  deuxième  ^VààQ.  h' ivresse  complète^  survenant  ordi- 
nairement sans  prodromes,  est  caractérisée  par  :  perte  complète 
de  connaissance,  relâchement  de  toute  la  musculature,  pâleur 
livide  de  la  face,  abaissement  de  la  mâchoire  inférieure  et  des 
lèvres,  exophthalmie,  irrégularité  et  aflaiblissement  de  l'énergie 
cardiaque  et  de  la  respiration,  abaissement  de  la  température, 
cyanose,  mydriase,  coma,  sanglotement,  trismus  et  convulsions. 
Les  selles   diarrhéiques   des    enfants  contiennent    du    sang,  du 
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iilucus  et  (les  lambeaux  de  la  muqueuse  (I).  On  a  noté  aussi  de 
l'albuminurie  et  de  la  glycosurie.  La  mort  est  causée  par  rarrêt 
du  cœur  et,  plus  souvent,  par  la  paralysie  du  centre  respiratoire. 
L'ictère  survient  avant  la  mort,  surtout  dans  les  cas  à  marche 
lente. 

Chez  un  garçon  rendu  ivre-mort  par  l'absorption  d'eau-de-vie 
de  pommes  de  terre  on  a  observé,  après  une  perte  de  connais- 
sance de  six'  heures  de  durée,  un  état  ressemblant  au  délire  alcoo- 
lique :  les  accès,  survenant  à  un  quart,  une  demi-heure  d'inter- 
valle, étaient  caractérisés  par  des  hallucinations,  des  images 
terrifiantes,  des  mouvements  incoordonnés.  Les  nourrissons 
prenant  le  sein  de  femmes  alcooliques  peuvent  être  atteints 
de  convulsions.  Même  après  le  retour  de  la  conscience,  Tady- 
namie  peut  encore  persister  des  jours  entiers.  Les  récidives  sur- 
venant pendant  la  guérison  apparente  peuvent  se  manifester  par 
des  apoplexies,  la  pneumonie,  etc.  . 

ALCOOLISME  CHRONIQUE.  —  Il  se  présente  sous  forme  d'une 
affection  du  système  nerveux  avec  des  troubles  psychiques  et 
somatiques,  ou  bien  il  survient  de  temps  en  temps  des  exacer- 
bations  revêtant  la  forme  du  délire  alcoolique  aigu  (delirium 
tremens).  h' accoutumance  à  l'alcool  survient  dans  des  limites 
très  étendues  et,  avec  le  cours  du  temps,  les  doses  absorbées 
sont  de  plus  en  plus  élevées.  La  durée  de  l'alcoolisme  varie  con- 
sidérablement d'un  casa  l'autre.  Quelques  buveurs  ne  supportent 
l'alcool  que  peu  d'années  sans  qu'il  survienne  des  troubles  de  la 
sauté,  tandis  que  d'autres  le  tolèrent  pendant  un  temps  très 
prolongé.  La  résistance  aux  maladies,  par  exemple  le  choléra, 
est  diminuée  chez  les  alccoliques.  Le  nombre  des  alcooliques 
entrés  dans  les  hôpitaux  de  Paris,  Saint-Pétersbourg,  Berlin,  etc., 
est  plus  grand  pendant  la  saison  chaude  que  durant  les  autres 
mois. 

Les  symptômes  sont  variés  :  catarrhe  gastrique,  vomissements 
matinaux  (pituite),  catarrhe  du  pharynx  et  des  voies  respiratoires 
(la   tuberculose  trouverait  plus  facilement  chez  les  buveurs  un 

(1)  Lkhdkt,  Arch.  yen.  de  m^^/.,  jauv.  4867,  p.  o. 
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terrain  favorable  à  son  développement),  raucité  de  la  voix,  pré- 
disposition à  la  pneumonie,  éruptions  cutanées  et  vaso-dilatations 
(acné  rosacée,  furonculose).  Chez  les  buveurs  de  vin,  on  voit 
apparaître  à  la  face  des  nodules  colorés,  pour  la  plupart,  en 
rouge  éclatant  ;  chez  les  buveurs  de  bière^  ce  sont  des  tubercules 
de  coloration  bleuâtre;  la  peau  du  nez  est,  chez  la  plupart  des 
buveurs  d^eaurde^vie^  lisse  et  d'un  bleu  foncé.  En  cas  de  névrite 
multiple,  la  gangrène  partielle  (décubitus  aux  malléoles)  se  ren- 
contre très  rarement.  Les  taches  rouges  douloureuses  observées 
sur  le  corps  des  alcooliques  sont  désignées  sous  le  nom  à^èry^ 
thromèlalgie.  Surviennent  en  outre  :  tremblement  des  mains  et 
de  la  langue,  diarrhée,  polyuric,  albuminurie,  très  rarement 
hématurie,  de  temps  en  temps  incontinence  d'urine,  impuissance, 
peut-être  aussi  stérilité  et  accouchements  prématurés,  abcès  du 
foie  (surtout  sous  les  tropiques)  et  cirrhose  hépatique.  Le  cœur 
fonctionne  souvent  irrégulièrement. 

Les  troubles  visuels^  uni  ou  bi^latèraux^  consistent  en  :  xérosis, 
myosis  ou  mydriase,  pupilles  ne  réagissant  dans  tous  les  cas  ni  à 
la  lumière  ni  à  l'accommodation,  nystagmus,  ptosis,  parésie  de  l'o- 
culomoteur  externe,  nyctalopie  et  diminution  de  l'acuité  visuelle. 
Le  scotome  central  (péri  et  para-central)  pour  les  couleurs 
n'est  pas  constant.  Il  existe  pour  le  rouge  el  le  vert,  pour  le  bleu 
et,  très  rarement,  pour  le  jaune.  La  perception  des  couleurs  est 
complètement  abolie  dans  le  domaine  du  scotome,  ou  bien  les 
couleurs  y  sont  aperijues  d'une  manière  incorrecte.  On  rencontre 
parfois  des  lacunes  absolues  dans  le  champ  visuel  central,  ainsi 
que  la  réduction  du  champ  visuel  périphérique  pour  les  couleurs 
ou  des  rétrécissements  concentriques  pour  le  noir  et  le  blanc. 
L'examen  ophthalmoscopique  montre  souvent  la  papille  troublée 
ou  partiellement  anémiée.  Les  moitiés  temporales  des  papilles, 
rarement  les  moitiés  nasales,  sont  pâles  ou  troubles.  Quant  ti 
rhyperhémiede  la  papille  ou  aux  héinorrhagies  rétiniennes,  elles 
ne  sont  observées  que  très  rarement.  La  cause  de  ces  troubles 
est  'r!  névrite  rétrobulbaire.  La  guérison  peut  survenir,  mais 
aussi  l'atrophie  de  la  papille  (1). 

(1)  L.  Lewin,  Din  .\efjenicirk.  d.  Arsneimittcl,  3  Au/l.  181)9,  p.  4;^î». 
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Fig,  11).  —  Trcmhtus  visud:*?  aini>  l  iiitlNinvi*  île  1  ali:fïdisfîie  cljronJ<tUL'. 

(tiniiérv  (jlanrbei 

_  _  ^  ^  ^  —  lumière  Ijîeuui 

Liitiile  Ul's  chutiips  visuels  i  ^  .,,.......,  *  *  ♦  ».  »  himîèiH*  mii^jn. 

KXX>OOOCXXKKX  Ci'iMté  ahsnliic. 
hîllUintiUUfUn  ^*^o»omc  pour  le  blou. 

l>e  ctlinijiïe  vh\^  :  7/500*  Gran^k^k»  opacités  eetilralps   abî^olues  avec,  uulour.  une  îis^ei 
Ittrgu  isomMle  itittni]ue  tie  sensibilité  (obscuniû)  ptjur  lu  Ll^^u.  Le  Ttrt  n'esl  pû&  {iiîrcn, 
rouge  n*Diîl  perçu  que  tl&ns  dt^ux  ])Ottlâ  tlots  oicenlH<]tiBS. 


Les  li'sioèis  (lif  sysfèffir  nerccu.r  sr  nianifost^uil  [i^ir  tipH  jw7nî3 
nuinênes  de  dépression  et  d^ excitation*  L;i  vuluiiu*  i»l  Ir  cHsconir' 
inrnt  sont  nltoints  rlirz  les  nlrnoliqiies*  Qiielqnrs-iins  prêsenteni 
Ir  lahleaii  rit*  V/ff/slèrie  aleooliqitej  rVsl-è  din%  on  observe  chc 
eux  diveiseinivnl  coiîiliinés  ;  hrmî-aneslIit*sîo,  vertiges,  apoplexie^ 
^nlliKjnrs  hysléro-epib^plicjuesj  possibilifé  dr  provoquer  ces  allo^ 
ques  en  pressant  sur  les  zones  hvî^lérogènes  (ninscle  st^rnO'* 
ebudo*nia8tnïdien,  par  exenijile);  el,  conséculîveinenU  eoiifnsicu 
inentaie,    luilhicinalinns,  bernieliorëej  rontraetnreH  el  innlisnitv 

liépitepsie  nlcooltqur  ap|>araîl,  (bins  la  niajnriir  d(/s  eas,abin 
t|n'exi8lenl  déjà  d*antres  symptômes  d^alcuolisme  (IremljUMiientJ 
mémoire  atTaiblie,  etc.},  soil  après  un  excès,  soilà  jenn,  >ïUrlc>ul 
rliex  les  liéréditaîres  ou  à  la  suite  des  lésions  à  la  t^te.  I/épîlcpsie 
snrviMine  a  hi  suite  tb*  rivressi*,  ainsi  fine  b^s  [diénnniènfîs  ninr- 
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bides  qui  l'accompaguenl  (paralysie  des  membres,  tremblement 
se  produisant  à  l'occasion  d'un  mouvement  intentionnel,  dé- 
chéance mentale)  peuvent  parfois  réapparaître  même  après  la 
suppression  de  l'alcool. 

La  névrite  alcoolique  {neuro^tahes  périphérique  y  pseitdo-tabes 
alcooliqtùe)  présente  toujours  une  marche  plus  rapide  que  celle 
du  tabès  dorsalis;  elle  ne  survient  que  chez  les  sujets  abusant 
régulièrement  de  l'alcool  et  peut  s'accompagner  d'œdèmes,  de 
tuméfaction  des  jointures,  de  délirium  tremens,  de  troubles 
mentaux,  d'amnésie,  etc.  L'affection  débute  par  :  lassitude,  fai- 
blesse des  membres,  douleurs  aux  mollets  et  tremblements  ;  les 
paralysies  flasques  localisées  surtout  aux  membres^inférieurs, 
mais  aussi  aux  membres  supérieurs  (fléchisseurs  et  extenseurs), 
leur  font  suite,  les  muscles  s'atrophient,  deviennent  douloureux 
d'abord  à  la  pression  et  ensuite  spontanément.  Mais  parfois  il 
n'existe  pas  de  douleurs  malgré  la  présence  de  la  névrite  démon- 
trée par  l'examen  microscopique.  L'ataxie  éclate  alors  en  présen- 
tant le  tableau  clini(jue  du  tabès  (douleurs  lancinantes,  step- 
page,  etc.).  La  réaction  de  dégénérescence  est  souvent  trouvée, 
par  exemple,  dans  les  domaines  du  nerf  péronier  et  du  tibial 
postérieur.  Les  réflexes  tendineux  et  cutanés  sont  aflaiblis, 
rarement  exagérés.  De  place  en  place  on  tombe  sur  de  l'analgésie, 
(le  l'hyperalgésie,  de  l'anesthésie  et  des  troubles  de  la  sensation 
tactile.  On  rencontre  aussi  des  troubles  fonctionnels  du  côté  (1(*. 
la  vessie  et  du  rectum.  Le  manque  de  ces  derniers  symptômes 
n'indique  donc  pas  l'alcoolisme,  et  leur  présence,  le  tabès.  La 
tuberculose  constitue  une  des  complications  les  plus  fréquentes 
de  la  polynévrite  alcoolique. 

Outre  les  symptômes  déjà  mentionnés,  Vd  psychose  alcoolique 
comprend  encore:  amnésie,  confusion  mentale,  illusions,  démence 
(démence  paralyti(|ue),  manie  ou  mélancolie*  (paranoïa).  Lv.  délire 
alcoolique  peut  être  considéré  comme  une  exacerl)ation  aiguë 
survtMiant  dans  le*  cours  de  Talcoolisun»  clironi(|U(*.  Il  éclate  à  la 
suite  de  la  suppression  de  l'alcool,  après  excitation  psychi(|ue, 
lésions  de  la  tète,  fractures,  pneumonie,  i^lc,  s'acconi[)agne  ou 
ïion  d'élévation  de  la  température  «M  (\st  (*ss(*nliellement  (*onstitué 
par  des  hallucinations  :  ani»'()iss(»,  manie»  ch»  perséculion,  halluci- 
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nations  tactiles,  zooj)sio(rats,  sonris,  insectes),  manie  destructive, 
insomnie  persistante.  Le  tremblement  du  muscle  de  Bruche 
jouerait  un  rôle  dans  la  i»^enèse  des  hallucinations  visuelles.  A 
la  suite  d'un  délire  semblable  ou  tout ^ à  fait  indépendamment 
peut  suvycnivle  sOfnnatn'jHlisme  alcoolique  («  trance  state  »)  du- 
rant lequel  le  sujet,  la  plupart  du  temps  un  épileptique  alcoolique, 
commet  des  actes  dont  il  n'a  pas  la  moindre  notion.  Contraire- 
ment à  ce  (|ui  se  passe  dans  le  délire  alcoolique  où  raninésie 
n'est  que  partielle,  ici  elle  est  totale.  Le  délire  alcoolique  se  ter- 
mine, dans  la  plupart  des  cas,  par  la  g^uérison  ;  c'est-à-dire  que 
b»  malade  retourne  à  son  état  antérieur  d'alcoolisme  chronique. 
Mais  parfois  il  est  suivi  de  démence  ou  d'une  autre  maladie 
mentale*.  La  dipso/nanie  (alcoolisme  intermittent)  est  considérée 
comme  une  mélancolie  péri()di(|Uf^  Dans  un  gprand  nombre  de 
cas,  l'alcoolisme  Hnil  par  amencM-  la  mort  par  marasme  en  pro- 
v()(|uant  des  troubles  fonctionnt^ls  de  plus  en  plus  graves  et  de 
riiydropisie  4*fénéralisée. 

Peuvent  être  considérés  comme  conséquences  de  Vahus  de 
l'alcool  (1)  :  augmentation  du  nombre  des  aliénés,  des  crimi- 
nels, (les  suicides, élévation  de  la  mortalité;  déchéance  physique, 
mentale  et  morale  des  dcvsrendants,  qui  dans  la  suite  de  plusieurs 
l'-énérations  deviendronl  à  IcMir  lour  des  alcooliques,  des  aliénés 
ou  souvt^nt  des  criminels.  Sur  (|uatr(»-vin4»-t-trois  épileptiques, 
^soixante  avaitMit  pour  panants  des  alcoolicpies.  La  taille  a  dinii- 
inié  dans  quebfues  refilions  viiucol(*s  d(*  la  France  depuis  que 
Tenu-de-vie  y  esl  absorbée  (mi  grande»  (juantité  (2). 

Autopsie.  —  Lésions  troKcèes  n  raiitopsie  des  sujets  morts 
fl'filcooiisme  aif/u  :  on  trouve»  rarcMnent  des  taches  cutanées 
rouges  et  des  extravasats  sanguins  dans  les  muscles  sous-jacents, 
ainsi  que  de  Teedème  cît  des  bulles.  Les  cavités  naturelles,  sur^ 
tout  la  cavité  crânienne»  et  le»  ce»rve»au,  sentent  l'alcool.  On  l'a 
retiré  en  nature  de  ce  viscère  à   plusieurs    reprises.    Sous  Tin- 

(t)  Lewis  D.  Mason,  Quart.  Journ.  o;  n'nefjr.,  1888,  vol.  X,  p.  304;  — Sollier,  />h 
rôle  de  l' hérédité  dans  r alcoolisme,  Paris,  1889. 

(2)  LvNCKREAux,  Bullct.  ttiéd.,  i8î)i,  p.  50f  ;  —  Bullet,  de  l'Arad,  de  Médec,,  3«  sêr., 
t.  XXXV1,189(>,  p.  a(>7. 
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fluenccde  ralcool  concentré,  la  muqueusr  siomacalo  et  intestinale 
devient  friable,  ecchymosée,  se  décolle  avec  facilité.  Les  ventri- 
cules cérébraux  contiennent  souvent  du  liquide  en  abondance, 
et  les  poumons  sont  congestionnés,  quelquefois  œdématiés. 

L'alcoolisme  chronique  provoque  :  sur  les  méninges  cérébrales  y 
altérations  inflammatoires  récentes  ou  de  date  ancienne  avec 
troubles,  épaississements,  exsudât  ftbrineux  (pachyméningite 
hémorrhagique)  (1)  et  adhérences,  par  exemple  de  la  dure-mère 
avec  le  crâne  et  la  pie-mère  et  de  cette  dernière  avec  le  cerveau, 
granulations  de  Pacchioni  très  développées  et  nombreuses,  des 
hémorrliagies  dans  la  substance  grise,  de  même  que  des  lésions 
en  foyer  par  suite  de  la  dégénérescence  graisseuse  des  parois 
des  vaisseaux;  des  lésions  catarrhales  dans  l'estomac  et  l'intestin, 
les  glandes  à  pepsine  sont  surchargées  de  graisse,  la  tunique 
musculaire  de  l'estomac  est  hypertrophiée.  Le  foie  présente  une 
surcharge  graisseuse  et  de  la  cirrhose  dans  deux  tiers  de  tous 
les  cas  étudiés  (gin  drinkers  liver).  Cette  dernière  fut  constatée 
aussi  chez  des  enfants  qui  prenaient  l'alcool  à  la  dose  quoti- 
dienne de  80  gr.  environ.  Chez  les  animaux  soumis  à  l'alcoolisme 
chronique,  on  a  trouvé  aussi  de  la  graisse  dans  les  cellules  hépa- 
tiques ainsi  que  dans  les  cellules  étoilées  de  Kupffer,  quelquefois 
des  foyers  nécrotiques  (2j.  Quant  à  la  cirrhose,  on  ne  l'a  repro- 
duite que  rarement  chez  les  animaux. 

Le  cœur  contient  souvent,  au  dehors  et  dans  ses  cellules,  de  la 
i^raisse,  le  ventricule  gaucho  est  ordinairement  hypertrophié, 
les  gros  vaisseaux  sont  athéromateux.  Le  rein  des  alcooliques 
est  cyanose,  dur  ou  mou,  ou  œdémateux.  En  cas  de  rein  cya- 
nose, cet  organe,  augmenté  de  longueur  et  d'épaisseur,  est  dimi- 
nué de  largeur.  La  congestion  est  répartie  uniformément  par 
toute  la  substance  rénale,  ce  qui  la  différencie  de  celle  du  rein 
cardiaque  où  elle  est  surtout  prononcée  aux  pyramides  de  la 
substance  médullaire.  L'hydropisie  esl  causée  par  les  altérations 
cirrhotiques  du  foie  et  du  rein. 

La  névrite  alcoolique  se  caractérise*  essentiellement  par  l'atro- 


(\)  L.  Lewin,  Centralbl.  f.  med.  Wisspttsrh..  4874,  p.  59:i. 
(2)  Afanassïf.k   iind  Kaiilden,  Zieglors  /ieifr.,  1890,  p.  44îi. 
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phio  dég'éiiérativo  des  nerfs  périphériques  moteurs  avec  prolifé- 
ration nucléaire  dans  le  lissu  conjonctif  interstitiel.  Les  cylin- 
draxes  se  désagrègent,  la  myéline  se  pelotonne  et  tombe  en 
grumeaux,  un  grand  nombre  de  fibres  ont  disparu.  La  myosite 
peut  coexister  avec  la  dégénérescence  nerveuse  (prolifération 
interstitielle,  gaines  de  sarcolemme  vides,  atrophie  ou  hyper- 
trophie des  fibres  musculaires).  La  moelle  épiniere  ne  présente 
pas  d'altérations  dans  la  majorité  des  ras.  Quelquefois  on  a 
trouvé  :  dégénération  des  faisceaux  de  Goll  et  des  parties  laté- 
rales des  faisceaux  postérieurs  dans  la  région  dorsale  inférieure, 
ou  atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures;  dans  des  cas 
isolés,  dégénérescence  du  noyau  du  pneumogastrique  et  liémor- 
rhagies  dans  le  voisinage  du  noyau  de  l'oculo-moteur  commun. 
On  voit  donc  qu'une  seule  et  unique  cause  peut  donner  naissance 
à  des  lésions  centrales  et  périphériques. 

Recherche.  —  Le  contenu  stomacal,  le  cerveau,  l'urine  et  les 
poumons  seront  alcalinisés  légèrement  et  soumis  à  la  distilla- 
tion :  le  distillât  laissé  en  contact  pendant  un  certain  temps  avec 
de  la  chaux  calcinée,  sera  de  nouveau  distillé.  De  la  sorte,  on  a 
réussi  à  obtenir  d'un  cerveau  3cc.4  d'alcool  bouillant  à  78®o  (1). 
Chauffé  avec  de  l'acide  sulfurique  et  du  bichromate  de  potasse, 
le  distillât  prend  une  coloration  verte  (oxyde  de  chrome)  et  il 
se  dégage  l'odeur  de  l'aldéhyde.  Si  le  distillât  est  additionné 
d'iode  métallique  et  de  lessive  potassique  jusqu'à  décoloration 
du  liquide,  il  se  produit  de  Tiodoforme.  Cette  réaction  de 
LïKBKN  est  aussi  fournie  par  l'aldéhyde,  l'acétone  et  beaucoup 
d'autres  corps.  Le  sulfure  de  carbone  et  la  lessive  potassique 
donnent  avec  l'alcool  de  l'acide  xanthogénique. 

Traitement  de  rempoisonnement  alcoolique  aigu.  —  Évacua- 
tion   et  lavages  de  l'estomac,  excitation   de  la  peau,  infusions 
concentrées  de  café,  réchauffement  des  malades,  sinapismes  aux 
mollets  ;  ablutions  froides,  les  malades  se  trouvant  dans  un  bain 
chaud,  et  injections  sous-cutanées  d'une  solution  diluée  d'ammo- 

(I)  Ki'iJPKfi,  Zeilsrhr.  f,  nnnli/t.  Chemie,  Hd  XXIF,   p   347. 
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niaque  caustique  (?).  Les  lavements  au  sel  de  cuisine  (une 
cuillerée  à  soupe  de  sel  pour  deux  tasses  d'eau)  peuvent  rendre 
de  signalés  services.  La  saignée  sera  pratiquée  (200  à  400  ce.  de 
sang)  chaque  fois  que  le  pouls  et  la  respiration  sont  très  atteints 
et  qu'il  y  a  cyanose  et  mydriase. 

On  ne  réussit  que  rarement  à  gtœrir  radicaleme^it  l'alcoolismk 
CHRONIQUE,  c'est-à-dire  à  déshabituer  le  buveur  de  sa  passion 
pour  l'alcool.  La  plupart  des  remèdes  secrets  vantés  sont  com- 
posés de  substances  indifférentes  ou  de  vomitifs.  Uazotate  de 
strychnine  (Ogr.OOo,  deux  fois  par  jour  en  injections  sous-cuta- 
nées ou  par  la  bouche)  ou  Vextrait  de  strychnos  (^Ogr.Ol  par 
jour)  auraient  donné  de  bons  résultats.  A  ce  que  l'on  prétend, 
en  Russie,  depuis  1887,  la  strychnine  toute  seule  aurait  guéri 
plusieurs  centaines  d'alcooliques.  Il  est  impossible  d'élucider 
si  la  suggestion  y  joue  un  certain  rôle.  En  tout  cas,  dans  la  lit- 
térature médicale  il  y  a  des  communications  sur  la  guérison  de 
l'alcoolisme  par  la  suggestion  hypnotique.  Je  n'y  crois  pas,  non 
plus  qu'au  sérum  anti-alcoolique  avec  lequel  on  a  prétendu  avoir 
guéri  un  grand  nombre  d'alcooliques.  Cela  rentre  dans  le  domaine 
de  la  suggestion.  Les  sels  d'or  sont,  eux  aussi,  employés  comme 
antidote.  La  strychnine  administrée  dans  le  stade  asthénique  du 
déli7*e  alcoolique^  agirait  comme  calmant  des  centres  corticaux. 
Dans  la  plupart  des  cas,  on  est  obligé  d'interner  les  buveurs 
dans  un  asile  où  l'on  combat  l'action  toxique  de  l'alcool  en  res- 
treignant son  absorption  (1).  Le  délire  alcoolique  sera  traité  par 
l'opium  à  doses  élevées  (Ogr.l  à  Ogr.2!).  Le  chloral  hydraté  in- 
fluençant défavorablement  le  cœur,  d'où  possibilité  de  morl 
subite,  on  a  raison  de  met  In»  depuis  longtemps  en  garde  contre 
son  emploi.  De  j)lus,  il  existe  des  cas  où,  même  donné  à  la  dose 
de  4  à  ()  gr.,  le  chloral  hydraté  n'exerce  aucune  influence.  On 
aura  recours  à  la  paraldéhyde  (3  gr.)  ou  au  bromhydrate  de  sco- 
polamine  (Ogr.OOOîl  à  Ogr.OOl).  L'alcool,  à  petites  doses,  est 
indiqué  en  cas  de  coUapsus  inimint»nt,  mais  parfois  aussi  en. 
son  absence.  La  digitale  est  également  prescrite  (infusion  de 
1  gr.  pour  ir)0  gr.  d'eau,  a  prendre  en  vingt-quatre  heures).  La 

(t)  Macjnan,  Bullet,  dp  rAradëm.df  m^der.,  3«srr.,  t.  XXXIV,  1895,  p.  tl7. 
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cirrhose,   même  compliquée  d'ascile,    a  été  guérie   à  plusieurs 
reprises  par  le  calomel. 

Plus  importantes  et  plus  intéressantes  pour  Thumanité  sont  les 
mesures  prophylactiques  prises  pour  combattre  Valcoolisme  (l)^ 
à  savoir  rétablissement  (privés  ou  par  l'état)  des  asiles  pour  les 
buveurs,  la  diminution  du  nombre  des  cabarets  en  les  imposant 
d'une  patente  très  élevée,   soit,  comme  c'est  le  cas  en  Norvège, 
en  laissant  voter  tous  les  hommes  et  toutes  les  femmes  sur  l'op- 
portunité d'ouvrir  un  cabaret,  mais  surtout  le  contrôle  sévère 
des  boissons  vendîmes  au  point  de  vue  de  leur  qualité  (n'admettre 
tout  au  plus  que  l'eau-de-vie  contenant  jusqu'à  0,1  p.  100  d'alcool 
amylique  et  la  rejeter  absolument  dès  qu'elle  contient  même  des 
traces  d'alcool  méthylique!),  la  prohibition  des  essences  et  bou- 
quets, la  rectification  obligatoire  réalisée  par  le  monopole  d'Etat, 
par  les  mains  duquel  devra  passer  tout  alcool  pour  être  soumis 
à  un  contrcMe  tutélaire  avant  d'être  livré  à  la  vente,  rinterneraent 
des  ivrognes  avérés  dans  des  asiles  pour  les  alcooliques,  l'en- 
couragement   des    sociétés   de  tempérance  et  la  fondation  des 
établissements  où  Ton  ne  vend  que  du  café  et  du  thé,  pourvu  que 
ces  boissons  soient  en  effet  de  bonne  qualité  et  qu'on  ne  fournisse 
pas  de  produits  équivalents  à  des  boissons  alcooliques.  Quant  à 
la  loi  interdisant,  dans  quelques  états  de  l'Amérique  du  Nord,  la 
fabrication  et  la  vente  des  boissons  alcooliques  à  moins  d'hêtre 
prescrites  par  le  médecin,  elle  est  à  rejeter  puisqu'elle  n'a  pour 
résultat   que  le   développement   excessif   de   l'imposture   et  de 
l'hypocrisie.  Les  teatotalers  n'ont  aucune  raison  de  se  considérer 
comme  supérieurs  à  tout  le  reste  de  l'humanité,  vu  qu'ils  ab- 
sorbent souvent  à    l'excès  de   la   caféine  cjui   n'est  autre  chose 
qu'un  stimulant. 

Je  ne  regarde  pas  comme  bien  efficaces  l'emploi  des  mesures 
de  réglementation  et  de  répression  contre  l'alcoolisme  (2).  Ainsi 
on  rapporte  de  Christiania  que  jamais  on  n'avait  puni  tant  de 
cas  d'ivresse  dans  les  rues  et  d'autres  lieux  publics  que  depuis 
l'édiction  des  prescriptions  plus  sévères  contre  la  vente  de  l'eau- 


(\)  Laborde,  BulL  de  V Acad.de Méd.,i.  XXXIV,1895,p.  i30;  —  MoTET,t6irf.,p.52,etc. 
(2)  L.  Lewin,  Berlin.  Min.  Worhenxchr.,  1891,  no  51. 
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de-vie  et  de  la  bière  (3616  personnes  pendant  les  quatre  premiers 
mois  de  Tannée  1896). 

Boissons  alcooliques.  — J'ai  déjà  attiré  l'attention  sur  la  mau- 
vaise qualité  des  boissons  alcooliques  comme  étant  la  seule  cause 
de  toxicité  ou  en  augmentant  la  gravité.  Je  suis  persuadé  de  la 
dèfectuostè  de  réimporte  quelle  mesure  contre  V alcoolisme^  du 
moment  que  Von  permet  de  vendre  de  V alcool  èthylique  additionné 
en  grandes  quantités  de  parties  constituantes  étrangères.  Sous 
ce  rapport  il  faut  surveiller  non  seulement  les  boissons  absor- 
bées dans  l'intérieur  du  pays,  mais  aussi  celles  expédiées  dans 
les  colonies.  Les  produits  de  tête  et  de  queue  de  la  distillation 
de  l'alcool  èthylique  ne  conviennent  en  aucune  façon  à  l'orga- 
nisme de  l'homme.  Les  substances  ci-dessous,  qui  seront  encore 
traitées  en  détail  dans  des  paragraphes  spéciaux,  se  trouvent 
dans  les  boissons  alcooliques  (1). 

1.  Alcools  étrangers  (différents  de  l'alcool  ordinaire  ou  èthy- 
lique) :  mèthylique^  propylique,  allylique,  butylique^  amylique. 

2.  Aldéhydes  :  èthylique^  méthylique^  furfurol  (2)  (aldéhyde 
de  l'acide  pyromucique),  salicylique  et  henzoique  (huile  natu- 
relle d'amandes  amères).  Cette  dernière,  conjointement  avec  le 
henzonitrile^  serait  employée  pour  la  préparation  de  la  «  liqueur 
de  noix  (brou  de  noix)  »  et,  donnée  à  doses  élevées,  elle  provoque 
des  convulsions  (3).  Une  impureté  nouvelle  des  alcools  indus- 
triels est  Vacroléine  (4)  ou  aldéhyde  acrylique,  que  l'on  a  ren- 
contrée exceptionnellement  dans  le  whisky  et  dans  des  eaux-de- 
vie  du  Midi  et  d'Algérie. 

3.  Èthers,  éthers  composés  {pour  les  vins  artificiels)  :  par 
exemple,  éthers  des  acides  caprique,  caproïque  et  caprylique 
des  alcools  de  la  série  grasse,  éther  méthylique  de  l'acide  sali- 
cylique (essence  de  winter-green),  éther  de  l'acide  butyrique, 
éther  œnanthique  (huile  de  marc  de  raisin,  huile  de  vin^,  c'est-à- 

(i)  Pour  la  recherche  de  ces  substances  v.  Mouler,  Ann.  de  chim,  et  de phys.,  4891, 
p.i2i. 

(2)  Daremberg,  Bullet.  de  VAc.  de  Mèd.,  I.  XXXUl,  p.  528  et  646  et  t.  XXXIX  ;  ibid., 
Maonan  et  Laborde. 

(3)  Revue  xcientifique,  1887,  p.  318. 

(4)  L.  Lewin,  Avchir.  f.  exper.  Patfi,  u.  Pharmak.,  Bd  XLIII,  1900. 


t42  COMPOSÉS    DIT    CARBONE 

dir€*5  un  mélange  de  caprate  éthylique  et  de  caprylale  élhylique. 
Ce  dernier  est  employé  pour  la  fabrication  du  cognac,  du  vin  de 
Bordeaux  et  des  essences  de  fruits  ;  il  irrite  les  muqueuses  et 
les  centres  vaso-moteurs  et,  surtout  ingéré  avec  les  huiles  empy- 
reumatiques,  il  peut  devenir  nuisible  à  la  santé. 

i.  Acides  :  par  exemple,  acides  acétique,  tartrique,  butyrique, 
caproïque,  caprylique,  caprique. 

"}.  Huiles  éthérées  :  LVau-de-vie  esl  additionnée  d'un  grand 
nombre  d'essences  dont  une  partie  n'est  pas  encore  étudiée  au 
point  de  vue  de  leur  action.  Ainsi  que  nous  l'exposerons  encore 
en  détail  plus  bas,  leur  mode  d'action  est  très  variable.  Quoi 
qu'il  en  soit,  l'action  résultant  des  essences  jointe  à  celle  de 
l'alcool  est  toujours  fâcheuse  (1),  qu'il  s'agisse  d'essences  con- 
vulsivantes  ou  d'essences  paralysantes.  Rappelons  quelques-uns 
de  ces  mélanges  ;  Eau  de  Cologne  (on  la  boit  en  Russie,  en  An- 
gleterre, etc.),  qui  contient  beaucoup  d'huiles  éthérées,  telles  que  : 
essences  de  romarin,  de  fleurs  d'oranger,  de  bergamotte  et  de 
citron.  On  se  sert  dans  le  même  but  en  France  du  vulnéraire 
ou  de  Veau  (Tarquebuse  qui,  outre  l'alcool,  contient  encore  dix- 
neuf  huiles  éthérées,  par  exemple  :  les  essences  de  sauge^  de 
fenouil^  d^hysope^  de  romarin^  d'absinthe^  de  mélisse  et  d'origan. 
Le  vulnéraire  provoque  une  excitabilité  morbide,  ce  qui  peut 
avoir  comme  suites  des  crises  hystériques,  ou  éclamptiques,  soit 
enfin  des  accès  épileptiques  (2). 

6.  Corps  azotés  :  par  exemple,  alcaloïdes  volatils,  comme  la 
pyridine^  la  collidine  et  la  hase  de  Morin  qui  sont  plus  toxiques 
que  l'alcool  ;  des  amides  et,  malheureusement,  le  nitrobenzol 
vcssence  de  mirbane). 

7.  Amers  :  par  exemple,  lupulin  et  ahsinthine^  dont  l'usage 
chronique  devient  nuisible  (3). 


(1)  Langeraux,  DulL  deFAc.  de  Mèd.,  ^895,  p.  219;  —  L.  Lewin,  Deutsche  med,  Wo- 
chemvhrift,  1895,  n^  47. 

(2)  Cadéac  et  Meunier,  C.  /?.  de  la  Société  de  fn'oiogie,  1891,  t.  III,  p.  214,  261.  455 
el  suiv. 

(3)  Consulter  également,  au  sujet  des  alcools,  éthers  et  des  boissons  alcooliques, 
G.  PoucHET,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  2*  série,  p.  423  à  380, 
notamment  Absinthisme,  p.  309. 
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ÉTHER.  —  Les  empoisonnements  airjiis  par  Vèther  sulfuriqne 
(CW^O)  sont  produits  par  son  usage  thérapeutique,  ainsi  que, 
dans  certains  cas  isolés,  dans  les  tentatives  de  suicide  ;  les  ititoxi' 
cations  chroniques  sont  provoquées  par  son  emploi  comme 
boisson.  \J empoisonnement  aigu  peut  amener  la  mort  ou  la  mort 
apparente.  De  1868  à  1878  on  a  enregfistré,  en  Angleterre  et  en 
Amérique,  cent  cinquante  et  un  ras  de  mort  (1).  Un  seul  cas  de 
mort  ne  surviendrait  que  sur  24  (K)0  narcoses  par  Téther.  La 
statistique  est  naturellement  encore  aggravée  par  les  cas  où 
l'éther  fut  administré,  par  exemple,  après  le  bromure  d'éthyle  : 
or,  on  ne  devrait  jamais  agir  ainsi.  La  dose  léthale  est,  pour  l'éther 
en  inhalation,  de  8  à  500  gr.  qui  amènent  la  mort  dans  l'espace 
de  quatre  minutes  à  deux  heures;  pris  à  l'intérieur,  il  tuerait  à 
la  dose  de  30  à  50  gr.  Les  causes  provoquant  la  mort  par  le  chlo- 
roforme ou  y  prédisposant  (alcoolisme,  affections  cardiaques, 
bronchiques  et  rénales,  emploi  des  vapeurs  d'éther  par  trop  con- 
centrées dont  4,5  p.  100,  en  volume,  suffisent  déjà  pour  produire 
la  narcose),  peuvent  aussi  devenir  dangereuses  quand  on  se  sert 
de  l'éther.  Rarement  on  trouve  des  personnes  qui  ne  puissent 
pas  être  éthérisées.  On  peut  donner  à  des  chevaux  jusqu'à 
720  gr.  d'éther  sulfurique  sans  amener  la  narcose  ;  les  chiens 
présentent  également  une  grande  tolérance  pour  cet  hypno- 
anesthésique.  Par  contre,  les  brebis  succombent  très  facilement. 

Symptômes  de  rintoxication  par  l'éther  inhalé.  —  Vomisse- 
ments (surtout  chez  les  enfants),  pâleur  livide  de  la  face,  abais- 
sement de  la  température  du  corps,  refroidissement  des  membres, 
irrégularité  de  la  respiration  qui  devient  superficielle  et  qui  finil 
par  s'arrêter  brusquement;  cet  arrêt  de  la  respiration  est  ordi- 
nairement précédé  de  petitesse  du  pouls  et  de  mydriase.  Si  la 
mort  survient  de  la  sorte,  c'est-à-dire,  par  arrêt  du  cœur  et  ac- 
cumulation de  l'acide  carbonique  dans  le  sang,  le  cœur  meurt 
ordinairement  le  dernier,  tandis  que,  dans  des  cas  isolés,  c'est  le 
cœur  qui  s'arrête  le  premier  (2).  De  lemps  en  temj)s,  le  pouls 
devient  accéléré,  petit  et  irrcgulier,  la  pression  sanguine  s'abaisse, 

(I)  Dawson,  Drit.  med.  Journ.,  1878,  p.  28Î). 

(i)  Comte,  De  l'emploi  dp  VHhPv  sulftfrif/itf,  Genève,  1882,  p.  \i'}H. 
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il  survient  du  collapsus,  le  malade  présente  le  faciès  hippocra- 
tique,  etc.  Mais  la  mort  peut  encore  survenir  quelques  jours 
après  le  rétablissement  comme  effet  consécutif  de  l'éther,  par 
exemple,  par  suite  d'une  pneumonie,  accident  que  Ton  a  regardé 
également  comme  attribuable  à  une  auto-intoxication  (aspira- 
tion des  bactéries  buccales). 

Chez  une  femme  ayant  avale  30  gr.  cCèther  dans  l'ivresse  con- 
sécutive à  l'administration  de  l'opium,  on  a  observé  :  refroidis- 
sement du  corps,  tympanisme,  hallucinations,  illusions,  an- 
goisse, manie  de  persécution,  douleurs  à  l'épigastre,  petitesse 
du  pouls,  troubles  de  la  respiration.  Après  plusieurs  heures  il 
est  survenu  :  prostration,  respiration  stertoreuse,  râles  trachéaux 
et  la  mort. 

Rappelons  encore  les  accidents  ci-dessous,  moins  graves,  pou- 
vant survenir  pendant  et  après  l'inhalation  d'éther  :  troubles  de 
la  respiration  par  suite  de  l'abaissement  de  la  base  de  la  langue 
et  de  la  paralysie  des  muscles  laryngés,  sécrétion  exagérée  des 
larmes  et  de  la  salive,  vomissements,  accès  de  toux,  irritation 
catarrhale  de  la  muqueuse  des  voies  respiratoires  (bronchite 
aiguë  et  broncho-pneumonie,  œdème  du  poumon),  rire  ou  pleurs 
hystériques,  délires,  manie,  convulsions  cloniques  ou  toniques, 
opisthotonos,  oligurie,  albuminurie,  glycosurie,  diarrhée,  ainsi 
qu'ictère  (action  irritante  des  vapeurs  d'éther  dégluties  sur  la 
muqueuse  intestinale).  L'injection  sous-cutanée  d'éther  peut  être 
suivie  de  paralysie,  de  tuméfaction,  de  suppuration,  soit  de  con- 
tracture musculaire.  Surviennent  encore,  entre  autres,  comme 
effets  consécutifs  de  la  narcose  par  Vèther  :  expiration  pendant 
(juelques  jours  d'air  exhalant  l'odeur  de  l'éther,  vomissements, 
salivation,  sueurs  profuses,  éternûment,  toux,  broncho-pneu- 
monie, dépression  psychique  ou  excitation  psychique,  et  même, 
dans  certaines  conditions  particulières,  apoplexie  (pour  la  plu- 
part hémiplégie  gauche)  qui  peut  emporter  le  malade  après 
quelques  jours  (1). 

Vinloxication  chronique  par  Vèther  (ingéré  ou  sous  forme  de 
vapeurs  inhalées)   ne  survient  à  Tétat  endémique  que  dans  le 

(i)  OuERVAiN,  CentralM,  f,  Chir,,  4895,  XXH,  p.  410. 
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nord  de  l'Irlande,  tandis  que  dans  tout  le  reste  de  la  terre  on  ne 
la  rencontre  que  chez  des  sujets  isolés.  Uingestion  de  Vèther  ou 
des  gouttes  d'Hoffmann  semble  être  plus  fréquente  que  l'inha- 
lation de  ses  vapeurs.  Chez  une  femme  qui  avait  pris  en  tout 
180  gr.  d'éther,  il  survint  après  un  mois  et  demi  :  tremblement 
des  mains,  douleurs  à  la  poitrine  et  entre  les  omoplates,  vomis- 
sements, céphalée,  palpitations  et  crampes  aux  mollets.  Tous 
ces  symptômes  auraient  disparu  huit  jours  après  la  suppression 
de  l'éther  (1).  \J inhalation  dèther  provoque  des  troubles  com- 
parables à  ceux  consécutifs  à  l'inhalation  du  chloroforme  :  las- 
situde générale,  faiblesse,  anorexie,  secousses  musculaires  et 
odeur  désagréable  dégagée  par  la  peau.  Un  garçon  arriva,  en 
neuf  ans,  à  prendre  par  jour  1  litre  d'éther,  partie  par  la  bouche, 
partie  sous  forme  d'inhalations  (2). 

Autopsie.  — On  a  trouvé  entre  autres  lésions  :  emphysème  pul- 
monaire, surcharge  graisseuse  du  cœur,  contenu  stomacal  ayant 
pénétré  dans  les  voies  respiratoires,  thrombose  de  l'artère  pul- 
monaire et  extravasats  sanguins  dans  le  cerveau.  Dans  d'autres 
cas,  l'autopsie  n'a  révélé  aucune  lésion  pouvant  expliquer  la 
cause  de  la  mort.  Toutefois  les  cavités  naturelles  dégagent  l'odeur 
cb»  Téther.  Chez  les  animaux  tués  par  l'éther  on  trouve  une 
néphrite  dilfuse  hémorrhagique,  surtout  une  glomérulonéphrile 
([ui  présente  de  la  tendance  à  guérir.  La  recherche  de  l'éther  se 
fait  en  soumettant  à  la  distillation  les  masses  qui  le  conticMjueiit 
(»t  en  déterminant  son  point  d'ébullition  (iU  à  35").  Il  est  impos- 
sible de  le  déceler  longtemps  après  l'intoxication. 

Le  traitement  de  l'intoxication  par  l'éther  est  analogue  à  celui 
(le  l'intoxication  par  le  chloroforme.  C'est  la  respiration  arti- 
hcielle  (|ui  prime  tout  le  reste. 

Quant  au  traitement  de  Vintoxication  chronique^  on  commcMi- 
cera  par  supprimer  le  médicament.  Mais  il  y  a  peu  de  chance 
que  le  malade  y  renonce  définitivement  et  qu'on  arrive  à  l'en 
guérir  complètement. 

(1)  Martin,  (inz.  des  hop.,  1870,  p.  213. 

(2)  Sedan,  fine,  des  hàpitaïur,  1883,  p.  844;  —  L.  Lewin,  Die  Nebemrii'k.  d.  Artnei- 
mitiei,  18*)9,  p.  67. 
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ALDÉHYDE  ËTHTLIQUE.  —  L'aldéliydc  liquide  (ŒH*0)  qui  est 
aussi  absorbée  par  la  muqueuse  pulmonaire  et  s'élimine  telle 
quelle  par  les  poumons  et  l'urine,  agit  comme  anesthésique 
chez  l'homme  (I)  et  les  animaux  (2);  elle  tue  les  chiens  à  la  dose 
de  Og-r.?  par  kilo  d'animal  et,  à  la  dose  inférieure  de  Ogr.3,  les 
enivre.  Introduite  dans  l'estomac,  elle  n'agit  qu'à  doses  plus  éle- 
vées. L'aldéhyde  éthylique  cautérise  en  précipitant  l'albumine, 
détruit  les  globules  sanguins  rouges  et  donne  naissance  à  la 
méthémoglobine  (cette  dernière  se  forme  plus  lentement  quand 
ce  sont  ses  vapeurs  qui  agissent).  Administrée  à  petites  doses, 
elle  provoque  chez  les  animaux  :  battements  cardiaques  plus 
fréquents  et  plus  énergiques  et  respiration  accélérée,  ivresse 
avec  anesthésie,  tandis  que  les  doses  élevées  donnent  naissance 
à  des  pauses  respiratoires  suivies  d'accélération.  Pendant  cette 
asphyxie,  la  pression  sanguine  est  élevée,  les  muscles  sont  para- 
lysés, et  la  sensibilité  ainsi  que  l'excitabilité  réflexe  sont  abolies. 
L'administration  stomacale  ou  en  injection  sous-cutanée  pro- 
voque des  douleurs.  L'inhalation  de  ce  médicament  provoque 
chez  rhomme  la  sensation  d'oppression  thoracique  et  de  la  toux. 
Les  vapeurs  d'aldéhyde  provoquent  le  catarrhe  des  voies  respi- 
ratoires chez  les  ouvriers  travaillant  dans  les  vinaigrei^ies 
rapides.  L'aldéhyde  donnerait  naissance  chez  les  animaux  à 
l'artériosclérose,  parfois  aussi  à  la  cirrhose  hépatique,  à  l'hy- 
perhémie  des  vaisseaux  rénaux,  etc.  (3). 

Recherche.  —  La  solution  ammoniacale  d'azotate  d'argent  ad- 
ditionnée de  lessive  sodique  produit  un  miroir  argenté  brillant 
dans  les  solutions  d'aldéhyde  jusqu'à  i  p.  1000,  dans  les  solutions 
à  1  p.  500000  il  s'en  sépare  encore  une  masse  jaune-grisâtre.  Une 
zone  jaune  apparaît  au  contact  de  l'aldéhyde  et  du  chlorhydrate 
de  phénylèncdiamine.  Si  l'on  ajoute  à  une  solution  aqueuse  de 
pépéridine  et  de  nitroprussiate  de  soude  une  solution  aqueuse 
d'aldéhyde  éthylicjue  à  I  p.  1200,  il  se  produit  une  coloration 
d'abord  verte  j)assant  ensuite  au  bleu  (4). 

(1)  liouTiGNY,  Compt.  rend,  de  l'Ac,  des  Sciences^  18i7,  p.  904. 

(2)  PociGiALE,  Compt,  rend,  de  f'Acad.  des  Se,  1848,  p.  337. 

(3)  Albertoni  und  Piventi,  Centralbl.  f.  med.  Wissensch.,  1888,  p.  401. 

(4)  L.  Levvix,  Bevichteder  deuLsch.  chem.  Gesellsch.,  1899,  Bd  XXXIÏ,  H.  17. 
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MËTALDËHTDE  (G^H*0/.  —  Elle  esl  peul-elre  brûlée  dans  Téco- 
nomie  animale  en  acide  acétique  ou  en  acide  carbonique.  Ing^éréc 
par  Tesloinac  à  la  dose  de  Ogr.3  par  kilo  de  chien  et  à  la  dose 
de  igT.2o  par  kilo  de  lapin,  elle  en  amène  la  mort  précédée  de 
phénomènes  d'excitation  :  dyspnée,  salivation,  battements  car- 
diaques accélérés,  secousses  musculaires,  convulsions,  trisnius 
et  élévation  de  la  température  du  corps.  Presque  tous  les  organes 
ont  été  trouvés  hyperhémiés  (1). 

TRIOXTMËTH7LÉNE  (CH'O)'*.  —  Ce  couiposé  agit  comme  les 
hypnotiques  organiques.  Mais  la  mort  survenant  avant  que  U» 
centre  réflexe  soit  complètement  paralysé,  les  réflexes  ne  sont 
pasabolis.  L'énergie  cardiaque  diminue  rapidement  jusqu'à  l'arrêt 
complet.  Les  pupilles  se  rétrécissent  énormément.  La  respiration 
artificielle  ne  prévient  pas  la  mort.  Administré  à  l'homme,  il 
provoqua  des  vomissements  et  des  gastralgies  (2). 

PARALDËHTDE  (CWO)^ — C'est  un  hypnotique.  La  mort  peut 
survenir  à  la  suite  des  doses  élevées  (15  à  20  gr.  environ)  pré- 
cédée de  perte  de  connaissance,  de  troubles  cardiaques  et  respi- 
ratoires; la  peau  est  froide,  cyanosée,  couverte  de  sueur.  Outre 
la  paralysie  des  centres  nerveux  (cerveau  jusqu'à  la  moelle  al- 
longée), on  peut  trouver  encore  de  la  méthémoglobine.  Dans 
des  circonstances  spéciales,  deux  malades  furent  sauvés  quoique 
chacun  d'eux  eût  avalé  50  gr.  de  paraldéhyde.  Ils  dormirent  l'un 
pendant  quatorze,  l'autre  pendant  dix-neuf  heures.  La  paral- 
déhyde s'élimine  en  majeure  partie,  même  pendant  trois  jours, 
par  les  poumons  et  l'urine.  Aussi  peut-on  voir  survenir,  par 
suite  de  l'irritation  locale  des  tissus  pulmonaires  ou  rénaux, 
tantôt  de  la  dyspnée,  de  l'oppression,  de  la  toux,  tantôt  de  Tal- 
huminurie,  de  la  strangurie,  etc.  Dans  un  cas  de  suicide  par  la 
paraldéhyde,  on  a   trouvé   l'estomac  corrodé  (3).  La  mu(|ueus(» 


(I)  BoKAi,  Pester  med.^chir.  Presse,  iTl  juin  1886;  —  (Iopi'Ola,  Ann,  di ehim.,  série  V, 
p.  140. 

(i)  Berlioz,  La  Semaine  ?nèfl.,  189i,  n"  20. 

(:\)  Paltalf,   Wh'fU'r  kiin.    Wochense/ir.,  18tKi,  n"  V.). 
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stomacale  de  la  paroi  antérieure  et  du  pylore  était  rig^ide  et  d'un 
blanc  grisâtre. 

Quelques  sujets  ingèrent  la  paraldéhyde  d'une  façon  continue 
comme  narcotique,  d'où  intoxication  chronique.  Un  de  ces  indi- 
vidus ayant  pris,  comme  dernière  dose,  60  gr.  en  vingt-quatre 
heures  devint  pâle,  débile,  le  regard  fixe;  les  mains  et  la  langue 
tremblaient.  Il  survint  ensuite  un  accès  épileptiforme  avec  perte 
de  connaissance,  spasmes  cloniques  des  extrémités,  réflexe 
pupillaire  aboli,  langue  embarrassée  et  quelques  jours  plus  tard 
délire.  Guérison  après  quatorze  jours  (1). 

La  SULFALDÉHYDE  (GWS)  rend  les  animaux  somnolents.  C'est 
un  poison  sanguin  qui,  après  un  assez  long  contact  avec  le  sang, 
détruit  les  globules  sanguins  et  ne  permet  plus  d'y  reconnaître 
aucune  bande  d'absorption.  Le  trithioaldéhyde  (G*H*S)*, 
homologue  de  la  paraldéhyde,  agit  comme  un  hypnotique. 

Donné  à  la  dose  de  5  à  10  gr.,  rAc6TAL(diéthylacétal,  G«H«*0*) 
({ui  se  trouve  dans  les  produits  de  tête  de  la  distillation  de  Veau- 
de-vie^  provoque  :  exanthèmes  ressemblant  à  des  taches,  narcose 
(les  animaux  sont  en  état  de  mort  apparente)  et  irrégularité  du 
pouls.  L'élimination  par  les  poumons  continue  pendant  plus  de 
(|uarante-huit  heures.  On  trouve  comme  efl^ets  consécutifs  :  nau- 
sées et  lourdeur  des  membres. 

La  THIALDINE  (G^'ll^^VzS^)  tuc  Ics  grenouilles  à  la  dosedeOgr.02 
|)ar  100  gr.  d'animal.  Les  lapins  sont  moins  sensibles  à  son 
action.  Surviennent  chez  les  premières  :  narcose,  anesthésie, 
abolition  de  l'excitabilité  réflexe  et  diminution  de  l'excitabilité 
des  nerfs  moteurs  ;  chez  les  deux  espèces  d'animaux  :  batte- 
ments cardiaques  ralentis,  ou  irréguliers. 

La  GARBOTHIALDINE  lAzII-.GS.SAz.(CH.CIP)^J  provoque,  chez 
les  grenouilles,  le  tétanos  et  l'arrêt  du  cœur  en  diastole.  Les 
lapins  y  sont  réfractaires. 

AMiDOACÉTAii(GW*AzO). — L'administration  deOgr.l  de  chlor- 

(1)  Consulter  également  :  (i.  PotrcuET»  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière 
médicale,  2e  série,  p.  73  à  93. 
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hydrate  d'aiiiidoacélal  provoque  chez  les  grenouilles  :  paralysie 
musculaire  (paralysie  des  terminaisons  périphériques  des  nerfs 
moteurs),  battements  du  cœur  moins  énergiques  et  irréguliers, 
paralysie  des  vaso-moteurs  et,  comme  chez  les  animaux  à  sang 
chaud,  paralysie  de  la  respiration.  La  respiration  artificielle 
retarde  la  mort  qui  finit  par  arriver  par  suite  de  la  paralysie 
cardiaque. 

L'URÉTHANE  (CO.AzH^OC^ll^)  est  un  hypnotique.  Surviennent 
parfois  :  nausées  et  vomissements,  polyurie  et  pouls  ralenti,  ainsi 
cjuc  comme  effets  tardifs  :  céphalée,  vertige,  et  en  cas  d*emphji 
chronique  chez  les  paralytiques  :  stupeur  (1). 

Appliqué  sur  la  peau,  le  nitrosométhyluréthane  y  pro- 
voque des  démangeaisons  et  des  bulles,  tandis  que  l'inhalation 
de  ses  vapeurs  à  odeur  sucrée  est  suivie  de  catarrhe  bronchique, 
ainsi  que  d'ophthalmie  douloureuse  et  de  troubles  de  l'accommo- 
dation. La  cause  de  ces  effets  toxiques  est  peut-être  due  à  sa 
transformation  dans  l'économie  en  diazométhane. 

CHLORAL  HYDRATÉ.  —  Les  empoisonnements  aigus  par  le  chlo- 
rai  hydraté  (C^HCFO+H*0)  même  extrêmement  pur,  sont  cau- 
sés souvent  par  son  administration,  dans  un  but  thérapeutique, 
à  doses  par  trop  élevées  ou  d'une  façon  défectueuse  (par  exemple, 
injection  intra-veineuse  effectuée  simultanément  avec  emploi  de 
la  morphine),  ou  par  suite  de  méprises,  de  son  absorption  sans 
avoir  consulté  un  médecin  (sirop  de  chloral  hydraté)  et  des  ten- 
tatives de  suicide.  L'action  toxique  de  ce  médicament,  tout  en 
étant  très  énergique,  est  insidieuse^  aussi  est-il  à  présent  de 
beaucoup  moins  employé  qu'auparavant.  Très  répandue  est  Vin- 
toxication  chronique  par  le  rhloral  hydralé  développée  par  suite 
de  l'emploi  prolongé  du  chloral  dans  un  but  thérapeutique  et  de 
l'abus  que  l'on  en  fait  pour  produire  la  narcose.  Sur  soixanle- 
trois  intoxications  compulsées  par  moi,  il  y  eut  vingt  et  une 
morts  (33,3  p.  100).  Le  nombre*  des  cas  mortels  connus  dépasse 


(1)  Consulter  éjB^alemenl  :  G.   Pouchet,  Leçons  de  phavmacodynamie  et  de  matière 
médicale,  t^  série,  p.  lOCî. 
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de  beaucoup  la  centaine.  La  mort  peut  survenir  déjà  à  la  suite 
d'une  dose  de  Ogr.9  (i),  ou  de  lgr.2  (2),  ou  de  3  gr.,  tandis  que, 
dans  des  cas  isolés,  10  à  28  gr.  tout  en  provoquant  des  phéno- 
mènes d'intoxication,  n'ont  pas  amené  la  mort.  La  mort  a  lieu 
ordinairement  dans  l'espace  de  trente  minutes  à  cinq  heures. 
L'intoxication  est  favorisée  par  les  affections  cardiaques  et  respi- 
ratoires, le  délire  alcoolique,  la  goutte,  les  maladies  du  foie,  etc.; 
quant  à  l'idiosyncrasie  envers  le  chloral  hydraté,  elle  est  sujette 
à  caution.  Quelques  sujets  prennent  le  chloral  hydraté  comme 
hypnotique  à  la  dose  de  10  gr.  et  au-dessus  pendant  un  temps 
prolongé. 

Le  chloral  hydraté  est  absorbé  par  la  muqueuse  et  s'élimine 
dans  l'espace  de  une  heure  et  demie  à  dix-huit  heures,  par  Turine 
principalement,  sous  forme  d'acide  trichloréthylglycuronique,  et 
en  petite  quantité  aussi  tel  quel.  Les  solutions  d'albumine  de- 
viennent troubles  sous  l'influence  du  chloral  hydraté,  et,  en 
injection  intra-veineuse  (3),  il  provoque  la  pâleur  des  globules 
sanguins  rouges,  leur  gonflement  et  l'apparition  de  granulations 
dans  leur  intérieur.  Les  muqueuses,  les  plaies  et  la  peau  sont 
enflammées  par  les  solutions  concentrées  de  chloral  hydraté,  ou 
par  ce  médicament  à  l'état  pur.  Les  phénomènes  généraux  de 
l'intoxication  consistent  en  :  paralysie  du  centre  vaso-moteur, 
abaissement  de  la  température  du  corps  et  de  la  pression  san- 
guine, affaiblissement  de  l'énergie  cardiaque  jusqu'à  son  arrêt 
définitif  et  paralysie  progressive  des  autres  centres  situés  dans 
le  bulbe  (centre  respiratoire)  et  la  moelle  épinière.  La  mort  est 
causée  par  la  paralysie  cardiaque. 

Symptômes  et  marche.  —  Dans  la  forme  plus  légère  de  l'in- 
toxication peuvent  apparaître,  diversement  combinés  :  irritation 
de  la  conjonctive,  tuméfaction  de  l'épiglotte  et  des  cordes  vocales 
supérieures,  excoriations  et  ulcérations  buccales  avec  haleine 
fétide,  sensation  de  pesanteur  à  l'épigastre  et  gastralgie,  vomis- 


(1)  Kank,  Med,  Record,  New-York,  1880,  p.  70i. 

("ï)  L.  Lfavin,  Die  Nebenwirk.  d.  Arzneim.,  Berlin,  1899,  p.  125. 

i^,\)  Fei^.  et  RiTTER,  Cnmpt.rond.  de  f'Acad.  des  Se,  l.  LXXIX,  187-i,  p.  32-i. 
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sements,  ictère,  réteiilioii  d'urine,  albuminurie,  aniblyopie,  el 
même  cécité  jusqu'à  ne  disting-uerque  le  degré  d'éclairage  (throm- 
boses cachectiques  par  suite  de  la  paralysie  des  vaisseaux)  (i), 
de  même  que  irido-choroïdite  avec  exsudai  dans  la  région 
papillaire,  trouble  dans  l'humeur  aqueuse  et  le  corps  vitré;  en 
outre,  altération  de  la  peau  (taches,  nodules,  bulles,  hénior- 
rhagies,  ulcérations,  gangrène),  bronchite  aiguë,  respiration  de 
Cheyne-Stokes,  dyspnée,  même  asphyxie  (2);  impossibilité  de 
se  tenir  debout  ni  de  marcher,  persistant  pendant  plusieurs 
jours  (3),  ou  accompagnant  tous  les  symptômes  que  nous  venons 
d'énumérer;  faiblesse,  accélération  et  irrégularités  du  pouls, 
sensation  de  froid,  vertige  et  coUapsus  grave  avec  ou  sans  cya- 
nose. Dans  la  forme  grave  de  l'intoxication,  l'énergie  cardiaque 
diminue  rapidement  et  le  malade  tombe  mort  subitement  (4),  ou 
il  s'endort  et  s'évanouit,  ou  il  survient  de  l'excitation  et  du 
délire  avec  hallucinations,  le  pouls  devient  à  peine  perceptible, 
la  température  s'abaisse  à  30^  (5),  les  membres  se  refroidissent 
et  la  face  devient  cyanosée,  les  traits  se  décomposent.  Peuvent 
s'y  associer  :  dyspnée  ou  pauses  respiratoires  durant  jusqu'à  une 
demi-minute,  aphonie,  vertiges  (6),  fourmillements  dans  les 
mains  et  les  pieds,  ataxie  ou  paralysie  des  membres  inférieurs  (7), 
convulsions  cloniques  (8)  et  parfois  œdème  du  poumon.  La 
mort  a  lieu,  pour  la  majorité  des  cas,  dans  le  coma  et  par  arrêt  du 
cœur.  Après  la  guérison  survenue,  les  malades  ressentent  encore 
pendant  longtemps  des  douleurs  dans  diverses  parties  du  corps; 
dans  des  cas  isolés  ils  sont  atteints  de  perte  de  la  mémoire.  On  a 
observé  des  récidives  avec  terminaison  fatale  survenues  après 
guérison  apparente  (9). 


(1)  Steinheim,  Berlinor  klin.   Wochenschi\,  1875,  no  G,  p.  7G. 
\t)  KiRN,  AUg.  Zeitschr.  f.  Psych.,  187:2,  p.  .316. 

(3)  Marsu,  Philad.  mod.  a.  surfj.  Reporter^  1875,  p.  45. 

(4)  NôTEL,  Allg.  Zeitschv.  f.  Psych.,  1876,   p.  369;  —  Jolly,  Aersti.  IntelliyenchL, 
Mûncheu,  1872,  uo*  13  el  14. 

(5)  Chouppe,  (iac.  hebdomad.  de  mèd.,  iHl;'},  p.  82. 

(6)  Frank,  Berlinev  klin,  Wochenschr.,  1876,  n"  37,  p.  530. 

(7)  Manning,  Lancet,  1873,  p.  781). 

(8)  Bechterew,  Arrh.r.Psych.,  1887,  |).  88. 

»î))  PiiRDY,  Brif.  mcd.  ./oitrn.,  1889.  H,   p.  1010. 
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Vintoxicatioa  chronique  par  le  chloral  hydraté  est  répandue 
dans  les  pays  civilisés;  elle  est,  en  g^rande  partie,  le  résultat  d'un 
vice.  Ont  été  observés  :  troubles  digestifs,  anorexie,  haleine 
fétide,  tuméfaction  des  gencives  et  petites  bulles  sur  la  langue  (I), 
vomissements,  amaigrissement,  ictère,  diarrhée,  ainsi  que  pros- 
tration générale.  La  fièvre  s'allume,  il  survient  des  exanthèmes, 
des  ulcérations  cutanées,  le  cuir  chevelu  est  tuméfié  et  œdé- 
matié,  les  cheveux  tombent;  panaris  et  onyxis  (2).  Apparaissent 
parfois  :  névralgies  aux  mains,  douleurs  musculaires,  plus  rare- 
ment tremblements,  parésie  et  paralysie  des  membres  inférieurs, 
palpitations,  dyspnée,  angoisse,  anasarque,  albuminurie  et  affai- 
blissement des  facultés  psychiques  ou  imbécillité.  Administré 
pendant  longtemps,  le  chloral  hydraté  provoque  chez  certains 
aliénés  :  apathie,  stupeur,  idiotie,  ainsi  que  plaies  profondes 
par  décubitus.  Le  chloralisme  est  plus  insidieux  qv£  le  morphi- 
nisme;  en  effet,  ayant  persisté  longtemps  sans  provoquer  des 
phénomènes  bien  graves,  il  peut  déterminer  une  dyspnée  intense 
et  la  mort  brusque  par  arrêt  du  cœur.  Les  chloralisés  cachec- 
tiques peuvent  aussi  succomber  à  des  affections  intercurrentes. 
L'd  suppt^ession  du  médicament  donne  naissance  aux  phénomènes 
d'abstinence  que  voici  :  délire,  insomnie,  tremblements,  diarrhée 
et  coUapsus. 

Autopsie.  —  Lésions  trouvées  à  l  autopsie  des  sujets  morts 
par  suite  d'empoisonnement  aigu  par  le  chloral  hydraté:  si  le 
chloral  hydraté  a  été  avalé  en  nature,  la  muqueuse  stomacale 
peut  être  ramollie,  érodée,  eccliymosée  ou  atteinte  d'inflamma- 
tion avec  hémorrhagies.  On  a  trouvé  une  fois  la  perforation  dans 
Tarrière-cavité  des  épiploons.  Dans  des  cas  isolés  on  constata 
de  l'œdème  des  poumons,  ainsi  que  l'anémie  et  l'œdème  du 
cerveau  dans  le  voisinage  du  corps  calleux  et  des  pédoncules. 
Recherche.  —  Les  objets  i\  examiner,  additionnés  de  lessive 
sodique,  seront  soumis  à  la  distillation  à  la  température  de 
•    65"  :  c'est  dans  le  distillai  que  sera  recherché  le  chloroforme.  — 


(1)  Browne,  Lancet,  1871,  I,  pp.  140  vi  \T\. 

(2)  Smith,  Lancet,  1871,  H,  p.  46(1. 
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La  solution  de  chloral  hydraté  additionnée  de  sulfhydrate  de 
calcium  (Ca[SH]*),  prend  une  coloration  rouge  (1).  La  même  colo- 
ration lui  est  donnée  par  la  solution  de  phénol  dans  l'acide  sul- 
furique  (permet  encore  de  reconnaître  1/10  millig-r.),  ou  quand 
il  est  chauffé  avec.de  la  résorcine  et  de  la  lessive  sodique.  Uurine 
sera  évaporée,  acidulée  par  l'acide  chlorhydrique  et  agitée  avec 
l'éther  :  l'éther  ayant  été  chassé,  on  voit  apparaître  des  aiguilles 
cristallines  dont  la  solution  dévie  à  gauche  le  plan  de  polarisation 
et  réduit  la  solution  alcaline  de  cuivre  (acide  urochloralique). 
l/acide  urochloralique  chauffé  avec  les  acides  minéraux  se  dé- 
double en  alcool  trichloréthylique  et  en  acide  glycuronique.  Mais 
on  peut  transformer  l'acide  glycuronique  en  furfurol  et  le  déter- 
miner (doser).  Pour  le  dosage  quantitatif  le  furfurol  distillé  est 
transformé  en  furfuramide. 

Traitement  de  rempoisonnement  aigu Ëmétiques,  lavages 

de  l'estomac,  diurétiques,  respiration  artificielle,  ainsi  que  fara- 
disation  du  phrénique.  Les  injections  sous-cutanées  répétées 
d'atropine  et  de  scopolamine  ont  relevé  l'action  du  cœur  chez 
les  lapins.  La  strychnine  n'agit  pas  comme  antagoniste  (2).  On 
aura  recours  à  l'éther,  au  musc,  etc.,  aux  excitants  cutanés 
(flagellations,  etc.)  ou  aux  lavements  irritants  (teinture  de  capsi- 
cum,  solution  d'ammoniaque  caustique  aa  4  gr.  pour  un  lave- 
ment). PROPHYLAXIE  :  OH  s^abstiendra  de  prescrire  le  chloral 
hydraté  autant  que  possible,  et  surtout  en  cas  de  délire  trem- 
blant. Si  V intoxication  chronique  par  le  chloral  hydraté  est  due 
à  la  mauvaise  habitude  contractée  dans  le  but  de  provoquer  de 
temps  en  temps  le  sommeil  profond,  sa  suppression,  qu'elle  soit 
graduelle  ou  brusque,  n'a  que  rarement  quelques  chances  de 
réussir,  et  ordinairement  les  récidives  i\e  tardent  pas  à  survenir. 
La  guérison  fut  obtenue  dans  un  cas  en  déshabituant  le  malade 
petit  à  petit,  en  lui  administrant  de  l'arsenic,  en  prescrivant  les 
bains  chauds,  l'électricité,  etc.  Si  l'on  a  affaire  à  des  sujets  ayant 
pris  le  remède  pendant  un  certain  temps  dans  un  but  thérapeu- 

(i)  HiRSCUFELD,  Arch.  d,  Pharm,,  janv.  1885,  p.  26. 

(2)  HusEMANN,  Arch.  f.  exp.  Palh.  u.  Pharm.,  Bd  VI,  p.  34rt  ;   —  Oré,  Compt.  vend, 
de  l'Acad.  des  Se,  t.  LXXIV,  nos  :i4.2(i  cl  t.  LXXV,  n^^  1  et  4. 
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tique,  Icï  suppression  complète  est,  dans  la  plupart  des  cas,  tout 
indiquée.  On  pourra  le  remplacer  temporairement  parla  paraldé- 
hyde  (2  gr.). 

GHLORALFORMAMIDE  (^GCF.CHO.HCOAzH').  —  Donné  à  la  dose 
de  2  à  H  g-r.  dans  un  but  thérapeutique,  il  a  provoqué  :  vomis- 
sements, troubles  intestinaux,  gflycosurie,  coryza,  épistaxis, 
céphalée,  collapsus,  convulsions,  éruptions  cutanées  et  d'autres 
effets  secondaires  analogues.  Il  met  en  liberté  dans  Téconomie 
du  chloral  hydraté,  il  agit  comme  ce  dernier,  mais  moins  éner- 
giquement;  toutefois,  il  peut  aussi  amener  la  mort(l). 

CHLORALACÉTONE(CCP,CH0H.CH«C0.CH3).  —Cette  substance 
paralyse  le  cerveau,  le  bulbe,  la  moelle  épinière  et  irrite  les 
voies  urinaires  (mictions  fréquentes  et  hématurie).  La  ghloral- 
AGÉTOPHÉNONE  est  dépourvue  de  toute  action  hypnotique.  On 
trouve  dans  l'urine  de  la  trichloréthylidène-acetophénone. 

Le  GHLORALOSE  (C^H^CPO*),  composé  de  chloral  et  de  glucose, 
donné  à  la  dose  de  Ogr.lSà  Ogr.6  a  provoqué  à  plusieurs  reprises 
chezVhomme  :  collapsus,  affaiblissement  de  l'énergie  cardiaque, 
tremblement,  secousses  musculaires,  nausées  (2). 

Le  BROMAL  HYDRATÉ  (C^IlBr^O-hH^O)  tue  les  lapins,  les 
cobayes  et  les  chiens  à  la  dose  de  0gr.06  à  1  gr.  Le  cœur  est 
paralysé  en  même  temps  qu'est  diminuée  l'excitabilité  de  la 
moelle  épinière  et  des  muscles  et  nerfs  périphériques.  Survien- 
nent en  outre  chez  les  animaux  :  sécrétion  exagérée  de  la  salive 
et  du  mucus  nasal,  irritation  des  voies  respiratoires,  dyspnée, 
cyanose,  ralentissement  du  pouls  et  convulsions. 

lODAL  (G^ni^O).  —  Il  tue  les  chiens  et  les  chats  à  la  dose  de 
2à:jgr.(:3). 

(1)  Manchot,  Virchowii  Arch.,  4894,  Bd  CXXX\'l,  p.  'M>S. 

(2)  CoQsulter    également,  au   sujet  du  chloral    et  de   ses  dérivés  :    G.   Pouchet, 
Leçons  de pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  i'*  série,  p.  596  à  694. 

(3)  GuYOT,  Journ.  de  chim.  mêd.^  1871,  p.  570. 
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ACIDE  ACÉTIQUE.  —  Vacide  acétique  (C^HW)  el  le  vinaigre 
donnent  naissance  à  des  empoisonnements  aigus  intentionnels 
et  accidentels  (1),  par  exemple,  par  l'absorption  de  Tacide  acé- 
tique destiné  à  la  cautérisation  (2).  Le  chien  est  tué  en  une  demi- 
heure  par  l'acide  acétique  donné  à  la  dose  de  20  gr.,  tandis  que 
le  vinaigre  concentré  le  fait  périr  à  la  dose  de  30  gr.  en  cinq 
heures  (3).  En  Allemagne,  de  1889  à  1901,  on  comptait  trente-cinq 
intoxications  mortelles  et  trente-quatre  non  mortelles  par  l'inges- 
tion de  «  l'essence  de  vinaigre  concentrée  »,  c'est-à-dire  par  l'acide 
acétique  aromatisé.  Les  phénomènes  d'intoxication  surviennenl 
c\\QzV  honi7ne  ii  la  suite  de  l'ingestion  de  {ogT.enwÏTonào  vinaigre 
très  fort,  et  la  mort  est  amenée  par  50  gr.  environ  d'acide  acétique 
anhydre.  La  cause  de  la  mortdoitétrecherchée  dans  la  soustraction 
des  alcalis  au  sang.  Les  symptômes  de  l' intoxication  consistent  en  : 
douleur  cuisante  dans  les  premières  voies  digestives,  angoisse, 
sensation  d'oppression  à  la  poitrine,  dyspnée,  refroidissement 
de  la  peau  et  petitesse  du  pouls  ;  de  temps  en  temps  après  nau- 
sée préalable,  il  survient  :  vomissements,  diarrhée,  très  rarement 
hématurie  ou  hémoglobinurie  ou  albuminurie,  et  quelquefois 
arrêt  de  la  respiration  (4).  Les  convulsions  peuvent  éclater  peu 
de  temps  avant  h\  mort.  \J intoxication  chronique  par  le  vinaigre 
se  rencontre  assez  souvent  cJiez  les  sujets  (jui  l'avaient  absorbé 
pendant  longtemps  pour  être  réformés  du  service  militaire,  ou 
chez  les  obèses  qui  essayaient  de  se  faire  maigrir  par  l'ingestion 
du  vinaigre.  Ont  apparu  les  symptômes  morbides  que  voici  : 
catarrhe  de  l'estomac,  lialeine  fétide,  langue  saburrale,  pâleur  de 
la  face,  amaigrisscMuent,  pouls  faible,  perte  des  forces  et  anémie. 

Lésions  trouvées  à  l'autopsie.  —  I^a  mu(|ueuse  de  la  bouche, 
jusqu'à  l'intestin,  est  corrodée,  épaissie  et  boursouflée;  là  où  le 
sang  vient  en  contact  direct  avec  l'acide,  il  se  produit  des  extra- 
vasats  sanguins  brun-noiràtres  (hématine). 

Recherche.  —  Les  objets  à  examiner  seront  extraits  par  l'eau, 

(1)  h.K\jii\v.K,  Ann.  d'hyg,,  1895,   l.  XXXIII,  p.  i70 

(2)  Phnrm.  Zeit.,  i88;i,  n»  90  et  18  nov.  188?). 

(3)  Orfila,   Tvnitè  de  toj\  (trad.  alleni  ).  \\k\  I,  185i,  p.  ITUi. 
(i)  BmKETT,  Lnncpl,  1807,  II,  juillet,  ii»  4. 
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précipités  par  la  décoclion  do  noix  de  galle  et  le  filtrai  sera 
soumis  à  la  distillation  :  dans  le  filtrat  on  pourra  titrer  Tacide. 
Additionné  d'ammoniaque  presque  jusqu'à  saturation  et  de  per- 
chlorure  de  fer,  le  liquide  se  colore  en  rouge  foncé  (acétate  fer- 
rique).  Le  distillai  obtenu  de  l'objet  à  examiner  sera  neuiralisé 
par  la  soude,  desséché  et  chauffé  avec  de  Parsenic  :  l'odeur  <ln 
cacodyle  se  dégagera  alors. 

Traitement.  —  Magnésie  calcinée,  solution  de  soude  caus- 
tique (2  gr.  p.  300  gr.  d'eau),  lait,  émulsion  huileuse  et  lavages 
de  l'estomac.  En  cas  de  dyspnée  :  respiration  artificielle,  ou 
même  trachéotomie. 

Le  VINAIGRE  DE  BOiB(vinaigre pi/ roligneux)^  ouive  l'acide  acé- 
tique, contient  encore  de  l'alcool  méthylique,  du  phénol,  etc. 
Par  ses  propriétés  bactéricides,  il  égalel'eau  phéniquée  à  5  p.  100. 
Donnée  la  dose  de  logr.,  il  tue  les  chiens  en  quarante-huit  heures. 
Inflammation  de  la  muqueuse  stomacale.  L'U  cheval  périssait 
chez  (jui  on  avait  employé  ce  médicament  topiquement  à  cause 
d'une  maladie  du  sabot.  Ont  été  observés  :  douleurs,  troubles 
de  la  respiration,  pouls  accéléré  et  convulsions  terminales. 

L'acide  monoghloragétique  (CHH^ll.COOH)  agit  comme 
caustique.  Le  sel  sodique  prov()(|ue  de  la  somnolence  et,  chez 
les  chiens,  aussi  des  vomissements.  La  respiration  est  accélérée, 
profonde,  dyspnéique,  les  musch^s  sont  parésiés  ou  paralysés; 
la  mort  survient  en  convulsions  par  arrêt  de  la  respiration.  Le 
cœur  survil  à  la  respiration.  —  Toute  identique  est  l'action  de 
Tagide  DiGHLORAGÉTiQUfi.  Il  provoque  en  outre  du  tremblement 
chez  les  chiens  et  les  lapins.  —  L'agide  trighloragëtique  est 
un  caustique  très  énergique.  Employé  comme  caustique,  il  pro- 
voque parfois  chez  l'homme,  comme  effet  consécutif,  de  la  cépha- 
lée. Chez  les  animaux,  surviendraient  des  symptômes  causés  par 
une  paralysie  d'origine  centrale.  Mais,  ingérés  par  l'estomac  à  la 
dose  de  10  gr.,  les  sels  de  coi  acide  resteraient  sans  aucun  effet 
chez  les  chiens. 

Appliqué  sur  la  peau,  I'agide  monobromagëtique  y  provoque 
(les  bulles.   Les  effets  consécutifs  à  l'absorption  du  sel  sodique 
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ressemblent  à  ceux  de  racide  monochloracétique.  Les  (grenouilles 
deviennent  rigides  etraides  comme  du  bois  (i).  La  mort  survient, 
chez  les  animaux  à  sang  chaud,  au  milieu  de  convulsions,  par  pa- 
ralysie du  centre  respiratoire.  Les  chiens  sont  atteints  de  vomis- 
sements. Chez  les  grenouilles,  le  cœur  bat  irrégulièrement;  il 
survient  des  pauses  diastoliques  alternant  avec  des  pauses  en 
systole.  L'estomac  présente  des  corrosions.  Les  reins  sont  con- 
gestionnés (2). 

L'agétamide  (GH^CO.AzH*)  provoque  chez  les  grenouilles 
riiyperexcitabilité  réflexe  et  des  convulsions,  chez  les  chiens  (à 
la  dose  de  \i  gr.  par  kilo  d'animal,  en  injection  intra-veineuse) 
elle  agit  comme  narcotique.  La  formamide  (H.CO.AzH^)  et 
l'oxAMiDE  sont  dépourvues  de  toute  action  narcotique  (3). 

Le  SULFURE  DÉTHYLE  BICHLORÉ  [S.(CH*.CH*.C1)*],  une  huile 
miscible  à  l'eau,  dégage  des  vapeurs  provoquant  l'inflammation, 
ou  même  la  suppuration  de  la  peau  et,  surtout,  des  muqueuses; 
ainsi,  par  exemple,  les  oreilles  touchées  avec  ce  poison  peuvent 
se  détacher  et  tomber.  Inhalé  pendant  longtemps,  il  peut  amener 
la  mort  par  pneumonie  (4).  Le  sulfure  d*éthyle  monoghloré 
agit  moins  énergiquement,  et  le  sulfure  D'ÉTHYLEest  tout  à  fait 
inefficace. 

L'acide  thiagëtique  (CH^CO.SH),  en  injection  intra-vei- 
neuse, tue  les  lapins  en  provoquant  le  ralentissement  du  pouls; 
la  respiration,  d'abord  accélérée,  devient  ensuite  intermittente, 
et  il  survient  des  secousses  musculaires  et  de  l'opisthotonos  QV). 

ACIDE  OXALIQUE.  —  Les  premières  intoxications  par  l'acide 
oxalique  (C^H^O*),  ou  bien  le  bioxalate  de  potasse  (sel  d'oseille) 
sont  survenues  en  1814.  Jusqu'à  187()  on  n'en  a  enregistré  que 

(1)  PoHL,  Areh.  f.  e.rp.  Pafh.  u.  Pharmak.,  M  XXIV,  p.  149. 
(i)  Frbse,  Ueb.  d.   Wirk.  d,  Afonochioressigs,  etc.,  1889,  p.  26. 

(3)  UucuHoi^,  Théorie  d.  Alkoholwivk.,  Marburg,  1895. 

(4)  V.  Meyer,  Marmé,  Gôttinger  Nachrichten,  188(;,  p.  r)79;  1887,  p.  1Â(\;  —  Leiifr, 
Dîp  EnUtehuTKj  d.  FJnfsiïndung,  Leipzig,  1891. 

(5)  Lang,  Areh,  f,  exp.  Palh.  u.  Phavmak.,  Bd  XXXVI,  p.  80. 
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ving-t-ciiiq  cas,  dans  les  deux  années  suivantes  (1876  à  1878)  ily 
en  a  eu,  à  Berlin  seulement,  dix-neuf  cas  sur  quatre  cent  Irente- 
deux  intoxications;  de  1884  à  1887,  on  a  rapporté  treize  autopsies 
pratiquées  à  l'institut  médico-légal  de  Berlin  ;  et,  maintenant,  ces 
intoxications,  sont  encore  relativement  plus  fréquentes  dans  les 
autres  pays.  Sur  les  mille  quatre-ving^-neuf  intoxications  de  Tan- 
née 1894  survenues  en  Angleterre,  il  y  eut  quarante-cinq  intoxi- 
cations mortelles  par  l'acide  oxalique.  L'oxalate  de  potasse,  qui 
est  très  employé  pour  nettoyer  les  ustensiles  en  cuivre  et  pour 
enlever  les  taches  d'encre  sur  le  linge,  est  très  accessible  malgré 
rinterdiction  édictée  contre  sa  vente;  on  s'en  sert  souvent  pour 
le  suicide,  rarement  pour  l'homicide.  Les  intoxications  par  ce 
sel  peuvent  aussi  être  dues  à  ce  qu'on  le  prend  pour  un  autre 
sel,  par  exemple,  pour  le  sel  de  Sedlitz.  La  mortalité  s'éleva  à 
58  p.  100.  La  dose  léthale  minima  était  de  5  gr.,  en  moyenne  de 
12  à  30  gr.  Cependant  la  guérison  fut  obtenue  encore  après  15  à 
30  gr.,  et  même  après  45  gr.  La  mort  peut  avoir  lieu  en  cinq  à 
dix  minutes,  mais  aussi  après  sept  à  quinze  jours.  Les  diffé- 
rences individuelles  et  les  conditions  extérieures  jouent  un  rôle 
important  dans  l'intoxication  et  sa  terminaison. 

Une  partie  de  l'acide  oxalique  s'élimine  par  l'urine,  une  autre 
partie  se  transforme  en  oxalate  de  chaux  qui  peut  s'emmaga- 
siner, entre  autres,  dans  l'estomac,  l'intestin  et  les  reins.  Quant 
à  l'oxydation  de  l'acide  oxalique,  affirmée  par  les  uns,  elle  est 
niée  par  d'autres.  Dans  un  cas  terminé  par  la  mort  au  bout  d'un 
quart  d'heure,  le  cerveau  et  les  muscles  de  la  région  fessière  ne 
contenaient  pas  d'acide  oxalique  dont  la  majeure  partie  se  trouva 
dans  l'estomac  et,  en  quantités  décroissantes,  aussi  dans  le  foie, 
le  sang  du  cœur,  le  cœur,  les  reins  et  l'urine  (1),  L'acide  oxa- 
lique cautérise  les  muqueuses^  précipite  l'albumine  de  ses  solu- 
tions, coagule  le  sang  et  transforme  riiémog-lobine  en  hématine. 
Donné  à  petite  dose,  il  manifeste  plus  nettement  son  action 
générale  sur  le  système  nerveux  (2),  le  sang,  les  reins,  le  cœur. 
Le  sang  devient  moins  riche  en  alcalis  et  plus  riche  en  sucre. 


(i)  BiscHOFF,  Ber,  d.  chem.  Oes.,  XVI,  4883,  p.  4350. 

(2;  KoBERTund  Kûssner,  Vivrhow's  Arrh.,  Bd  LXXVHI,  p.  209,  et  Bd  LXXXl.  p.  383. 
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Les  doses  mortelles  abaissent  l'énergie  cardiaque,  la  pression 
sanguine,  la  température  et  les  processus  nutritifs.  Les  oxalates 
neutres  agissent  comme  les  oxalates  acides.  On  admettait  que 
Tacide  oxalique  formait  dans  le  sang  vivant  de  l'oxalate  de  chaux 
qui  produirait  Tembolie  des  artères  pulmonaires  :  cette  suppo- 
sition ne  s'est  pas  confirmée;  en  effet,  l'administration  de  la 
chaux  agit  comme  antidote  dans  cette  intoxication  et  des  coa- 
gulums  obturants  n'ont  nullement  été  trouvés  dans  les  pou- 
mons, mais  bel  et  bien  dans  tous  les  endroits  où  l'acide  avail 
pu  exercer  directement  son  action  après  la  mort.  Toutes  les 
plantes  à  chlorophylle  sont  tuées  par  les  oxalates  solubles. 

L'administration  d'une  grande  quantité  de  bioxalate  de  potasse 
provoque  chez  les  chiens  :  douleurs,  mouvements  violents, 
vomissements,  convulsions,  raideur  des  extrémités  et  la  mort. 
Une  petite  quantité  de  ce  sel  ou  du  sel  neutre  fait  naître  une 
indicanurie.  Le  hérisson  succombe  sous  l'influence  de  ces  sels 
comme  les  chiens;  les  poules  en  tolèrent,  sans  inconvénients 
aucuns,  les  plus  fortes  doses,  mais  meurent  quand  on  injecte  le 
poison  dans  le  tissu  sous-cutané. 

[L'expérimentation  sur  les  animaux  montre  que  Thypothèse  d'une  précipi- 
tation d'oxalate  de  chaux  dans  l'appareil  circulatoire,  pendant  la  vie,  ne  saurait 
ôtre  soutenue,  car  on  peut  injecter  à  des  mammifères  (chiens,  chais,  lapins, 
cobayes)  des  doses  considérables  d'oxalatcs  alcalins  sans  voir  apparaître  do  cris- 
taux d'oxalate  de  chaux  dans  leur  sanjsc.  Ce  phénomène  ne  s'observe  que  chez 
les  animaux  à  sang-  froid. 

Cependant,  il  semble  que  l'on  doive  attribuer  à  la  soustraction  de  la  chaux 
dans  l'oris^'anisme  une  importance  de  tout  premier  ordre  dans  l'intoxication 
par  l'acide  oxalique  et  les  oxalates.  En  effet,  si  l'oxalate  de  chaux  n'est  pas  direc- 
tement offensif  pour  l'organisme,  dans  lequel  il  reste  en  dissolution  grâce  à  la 
présence  de  certains  sels  minéraux  des  plasmas  et  surtout  de  matières  org-a- 
niques  protéiques,  peut-ôtre  aussi,  en  partie  du  moins,  à  cause  du  mouvement 
du  liquide  sang'uin,  la  décalcification^  l'appauvrissement  en  chaux  de  certains 
tissus,  leur  chaux  de  constitution  étant  soustraite  et  immobilisée  à  l'état  d'oxa- 
late,  va  exercer  sur  cet  org-anisme  une  influence  nocive  dont  le  système  ner- 
veux paraît  subir  le  premier  les  atteintes,  ainsi  que  le  démontrent  les  accidents 
respiratoires  et  cardiaques  dont  la  préco(!ité  et  l'intensité  sont  en  rapport  étroit 
avec  le  degré  de  l'intoxication. 

D'ailleurs  les  expériences  de  Cyon  (i8()6),  elTectuées  en  vue  de  contrôler 
l'opinion  d'Onsum,  de  Christiania  (18()3),  qui  attribuait  h   l'acide  oxalique  la 
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propriété  de  précipiter  les  sels  de  calcium  du  sang*  à  Télat  d'oxalate  insoluble 
déterminant  ensuite  des  embolies  capillaires  dans  les  poumons,  ces  expé- 
riences montrèrent  que  l'injection  de  chlorure  de  calcium  à  des  animaux  en 
cours  d*intoxication  expérimentale,  loin  de  provoquer  des  accidents  plus 
rapides  et  plus  graves  comme  cela  aurait  dil  être  si  l'hypothèse  d'Onsum  avait 
été  exacte,  favorisait  au  contraire  l'élimination  de  l'acide  oxalique  et  permet- 
tait à  ces  animaux  de  résister  à  des  doses  sûrement  mortelles  sans  cette  inter- 
vention. 

L'importance  prépondérante  du  rôle  joué  par  le  calcium  pour  le  maintien 
de  l'intéis^rité  des  humeurs  et  des  tissus,  intégrité  elle-môme  en  rapport  des 
plus  étroits  avec  leur  rôle  et  l'exercice  de  leurs  propriétés  fonctionnelles,  est  si 
bien  démontrée  aujourd'hui,  qu'il  est  à  peine  besoin  de  faire  remarquer  com- 
bien l'appauvrissement  en  chaux  des  tissus  nerveux  et  musculaire,  du  sang, 
du  tissu  osseux,  etc.,  peut  exercer  d'influence  sur  les  manifestations  biolo- 
giques d'un  org'anisme,  c'est-à-dire  sur  les  propriétés  vitales  inhérente.<i  à  la 
matière  org'anisée.] 

Symptômes  d'intoxication  chez  l'homme.  —  Sensation  de  brû- 
lure dans  la  bouche  cl  le  pharynx,  voniituritions,  ou  vomisse- 
ments et  hématémèses  persistant  plusieurs  jours,  gène  de  la 
déglutition,  douleurs  à  l'épigastre  s'irradiant  aussi  entre  les 
omoplates,  à  l'hypogastre,  à  la  région  lombaire  et  aux  jambes. 
La  gorge  est  rouge,  la  muqueuse  buccale  tuméfiée  ou  parfois 
blanche,  corrodée.  Dans  quelques  cas,  survient,  deux  à  vingt  mi- 
nutes après  l'intoxication,  un  tableau  clinique  tout  différent  : 
lipothymie  avec  ou  sans  perte  de  connaissance,  abaissement  de  la 
température,  agitation,  plus  tard  fourmillements  et  engourdisse- 
ment des  membres,  rarement  taches  prurigineuses  ressemblant 
à  la  roséole.  Les  troubles  de  la  miction  (anurie,  strangurie)  per- 
sistant plusieurs  jours  sont  presque  constants.  L'urine  contient 
de  l'albumine,  parfois  du  sang,  de  la  méthémoglobine,  de  l'hé- 
matine,  des  cylindres  d'abord  hyalins  et  granuleux,  plus  tard 
couverts  de  gouttelettes  graisseuses,  de  l'oxalate  de  chaux  et  du 
sucre  —  ce  dernier  plus  fréquemment  chez  les  animaux  que  chez 
l'homme.  —  Souvent  ont  été  observées,  même  après  trois  jours, 
des  selles  sanguinolentes,  ou  simplement  diarrhéiques  contenant 
de  l'oxalate  de  chaux  tétraédrique;  l'évacuation  alvine  a  lieu 
avec  ténesme.  La  marche  fâcheuse  de  l'affection  s'annonce  par  : 
apathie,   affaiblissement   et  irrégularité   du    pouls,  respiration 
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superficielle,  d'abord  accélérée,  ensuite  ralentie,  mydriase,  amau- 
rose  plus  ou  moins  complète,  refroidissement  avec  crampes  dou- 
loureuses dans  les  membres  et  cyanose.  La  voix  devient  rauque, 
il  survient  du  collapsus,  puis  la  mort,  précédée  de  trismus  et  de 
tétanos.  La  guérison  peut  avoir  lieu  dans  l'espace  de  quatre  à 
cinq  heures  ou  seulement  après  quatre  semaines  environ. 

Autopsie.  —  Le  sang*  est   souvent  rouge-cerise   clair,   mais 
l'examen  spectroscopique  ne  révèle  aucune  altération.  J'ai  ob- 
tenu des  résultats  négatifs  dans  mes  recherches  instituées  il  y  a 
plusieurs  années  pour  voir  si   l'oxyde  de  carbone  participe  à 
l'intoxication  :  (00011)*=  CO  +  CO«  +  H«0.  On  trouve  ordinai- 
rement dans  l'œsophage  des  corrosions  blanches,  gris-sale  ou 
noir-brunâtre  (hématine).  Le  décollement  de  la  muqueuse  œso- 
phagienne toute  entière  est  rare.  On  constate  dans  l'estomac  : 
hyperhémie,  des  hémorrhagies  étendues  d'apparences  diverses 
et  tuméfaction,  ou  bien  infiltration  œdémateuse  de  la  mucjueuse, 
rarement  corrosions  profondes.  Quant  à  la  perforation  de  l'es- 
tomac rencontrée  de  temps  en  temps,  elle  est,   très  probable- 
ment, un  phénomène  cadavérique;  il  faut  en  dire  autant  des  cor- 
rosions du  foie,  de  la  rate,   du  diaphragme,  etc.  La  muqueuse 
stomacale,  surtout  aux  points  où  siège  l'hémorrhagie,  présente 
de  légers  troubles  causés  par  l'oxalate  de  chaux.  Le  dépôt  calcaire 
se  présente  sous  forme  de  prismes  rhomboédriques,  d'aiguilles 
ou  de  deux  sphères  accolées,  rarement  sous  forme  d'enveloppes  ; 
on  le  reconnaîtra  à  sa  solubilité  dans  l'acide  chlorhydrique.  Ce 
n'est  (jue  rarement  qu'on  observe  un  rétrécissement  du  pylore. 
Dans    l'intestin,  les    parties  corrodées  alternent  ordinairement 
avec  les  parties   saines.  11  peut  être  corrodé  ou  transformé  en 
eschare  dans   toute    son  épaisseur  ;    souvent  c'est  l'épithélium 
tout   seul    qui   est  trouble  ;    les    follicules   solitaires   sont  aug- 
mentés de  volume.  Dans  les  reins  on  trouve,  la  plupart  du  temps 
tléjà  dans   l'examen  à    l'œil   nu,    presque    toujours   à    l'examen 
microscopique,  des  infarctus  blancs  d'oxalate  de  chaux  revêtant 
les  formes  sus-décrites;  ces  infarctus  obstruent  les  canalicules 
urinifères  à  la  limite  de  la  substance  corticale  et  de  la  substance 
médullaire.  Le  dépôt  calcaire,  (jui  est  ordinairement  le   moins 
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accusé  dans  les  caualicules  médullaires,  fait  complèlenienl 
défaut  dans^  les  glomérules.  Dans  les  reins,  généralement  con- 
gestionnés, la  substance  médullaire  se  différencie  nettement 
d'avec  l'écorce  :  la  première  est  colorée  en  rouge,  la  dernière  est 
jaune,  diffluente,  trouble;  à  l'examen  microscopique  :  tuméfac- 
tion trouble  de  l'épithélium  des  canalicules  contournés.  Les 
processus  interstitiels  manquent  ordinairement.  Dans  des  cas 
isolés,  on  a  trouvé  des  infarctus  hémorrhagiques  dans  les 
poumons. 

Recherche.  — L'oxalate  de  chaux  est  soluble  dans  l'acide  clilor- 
liydrique  et  presque  insoluble  dans  l'acide  acétique.  Pour  déceler 
Vacide  oxalique  libre,  les  objets  à  examiner  seront  desséchés 
puis  extraits  par  Talcool,  l'alcool  sera  chassé,  et  la  solution 
aqueuse  d'extrait  alcoolique  additionnée  d'acide  acétique  et  d'une 
solution  de  chlorure  de  calcium.  Uoxalate  de  potasse  sera  recher- 
ché en  extrayant  les  masses  par  l'eau  et  les  traitant  par  le  chlo- 
rure de  calcium.  Le  résidu  de  ces  deux  extractions  traité  par 
l'acide  chlorhydrique,  fournit  de  Voxalate  de  chaux.  11  est  d'au- 
tant plus  nécessaire  d'en  faire  l'analyse  quantitative  que  l'urine 
humaine  élimine  Ogr.l  environ  d'oxalates  dont  la  quantité  peut 
encore  augmenter  dans  certaines  maladies  (diabète,  oxalurie), 
et  que  les  oxalates  sont  souvent  ingérés  avec  des  aliments  ou  les 
médicaments  (oseille,  lecanora  esculenta,  rhubarbe).  Toutes  les 
méthodes  pour  l'analyse  quantitative  de  l'acide  oxalique  se  basent 
sur  la  séparation  de  l'oxalate  de  chaux  du  phosphate  de  chaux, 
le  dernier  étant  soluble  dans  l'acide  acéticjue;  mais  l'oxalate  de 
chaux  n'y  est  pas  entièrement  insoluble;  il  faut  donc  extraire 
l'acide  oxalique  avec  de  l'éther  et  une  petite  quantité  d'alcool 
(5  à  10  p.  100)  de  l'urine  préalablement  acidulée  (20  ce.  d'acide 
chlorhydrique  Dl,2).  Dans  un  cas  d'intoxication  avec  l'oxalate 
de  potasse  on  en  trouva  la  plus  grande  quantité  dans  le  foie, 
mais  rien  dans  les  muscles  et  dans  le  cerveau. 

Traitement.  —  Lavages  de  l'estomac,  eau  calcaire  (à  prendre 
par  verres  à  vin)  toute  seule  ou  avec  du  lait,  chlorure  de  calcium 
(5  ^w  pour  loO  gr.  d'eau),  ou,  i)()ur  neutraliser  Tacide,  carbonate 
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de  magnésie  (10  g^r.  pour  2oO  gr.  d'eau).  Les  voiiiisseuienis 
seront  combattus  par  :  morceaux  de  glace,  poudre  de  racine  de 
Colombo  (dans  beaucoup  d'eau).  En  outre,  morphine,  analep- 
tiques, bouteilles  chaudes,  etc. 

Quant  à  l'oxALATE  DE  CHAix  qui  est  ingéré  avec  les  plantes  sus- 
énumérées,  il  ne  cause  point  d'intoxication  chronique,  il  ne  pro- 
voque que  de  l'oxahirie. 

L'ËTHER    ËTHYLIQUB    DE    L'ACIDE   OXALIQUE,    inhalé     par    les 

chiens  et  les  chats  ou  injecté  sous  la  peau  à  la  dose  de  3  ce,  n'agit 
que  comme  narcotique,  mais  est  dépourvu  de  tout  effet  ressemblant 
à  celui  de  l'acide  oxalique.  Cependant  je  l'ai  vu  agir  comme  ce 
dernier  chez  des  lapins  auxquels  il  fut  administré  en  injections 
sous-cutanées;  à  l'autopsie  j'ai  trouvé  des  corrosions  intestinales 
et  de  Toxalate  de  chaux  dans  les  reins. 

L'ACIDE  OXAMINIQUE  (COAzH^COOH),  l'OXAMIDfi  (COAzH^ 
(>OAzH'^)  et  les  oxaluratbs  sont  toxiques.  Tout  en  étant  dé- 
pourvus d'action  corrosive,  ils  provoquent  des  convulsions  avec 
paralysies  consécutives,  de  la  glycosurie  et  des  troubles  dans  les 
processus  d'oxydation  ayant  lieu  dans  l'économie.  Voxamide 
donne  naissance  à  des  concrétions  dans  l'appareil  urinaire. 
L^ACIDE  PARABANiQUE[C0(AzH^)\C0)2]  produit  daus  l'organisme 
animal  les  effets  de  l'acide  oxalique  avec  les  altérations  rénah»s 
correspondantes. 

Donnés  à  la  dose  de  Ogr.O:),  I'oxaléthyline  (C^H*^Az*),  ainsi 
(jue  son  chlorhydrate  provoquent,  chez  les  grenouilles,  des  para- 
lysies et,  à  dose  moins  élevée,  de  l'hyperesthésie  et  l'affaiblisse- 
ment de  la  respiration  ainsi  que  de  l'énergie  cardiaque.  L'oxalé- 
thyline  annihile  l'action  de  la  muscarinesur  le  cœur.  Injectée  sous 
la  peau  à  la  dose  de  Ogr.2  à  Ogr.4,  elle  provoque  chez  les  animaux 
à  sang  chaud  :  mydriase,  diminution  de  la  sécrétion  salivaire  pré- 
cédée de  salivation,  convulsions  et  phénomènes  d'excitation  géné- 
rale. La  GHLOROXALÉTHTLINE  (C^^H^ClAz^)  paralyse  plus  rapide- 
ment et  plus  énergiquement  les  nerfs  sensitifs  et  les  branches 
cardiaques  du  pneumogastrique  chez  les  animaux  à  sang  froid. 
Chez  les  animaux  à  sang  chaud,  il  ne  survient  pas  de  mydriase, 
et  l'action  excitanli»  est  remplacée»  par  une  action  narcotique.  Les 
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coniposés  nièthijliques  correspondants  agissent   d'une    manière 
analofiiiie. 

L'oXALPROPYUME  (C**H*^Vz-)  iiifliieiire  le  cœur  comme  le  fail 
l'oxalélhyline,  elle  provoque,  chez  les  chiens,  le  sommeil  et  la 
paralysie  des  membres;  chez  les  chats,  elle  cause  des  convulsions 
et  des  troubles  de  la  respiration. 

PROPYLËNE  (C4l*).  —  Tout  en  étanl  inapte  à  entretenir  la  res- 
piration, ce  g^az  neprovo(|ue  point  de  phénomènes  d'intoxication 
chez  les  animaux. 

Injecté  dans  IVstomac,  Talgool  propyuque  CIP(Cll*)*OII 
tue  les  chiens  à  la  dose  de  3gr.  par  kilo  d'animal.  Les  petites 
doses  sont  suivies  de  titubation  el  de  somnolence.  —  L'alcool 
isoPROPYUQUE  (CH  \  GH  OH  .  CIP)  provoque,  chez  les  animaux, 
le  sommeil,  des  paralysies  motrices  et  des  troubles  circulatoires 
et  respiratoires.  Il  tue  les  lapins  a  la  dose  de  4  ce.  par  kilo  d'ani- 
mal. L'accoutumance  s'établit  assez  facilement.  L'aldéhtde 
PROPYUQUE  (C^FI^O)  irrite  les  muqueuses  comme  Facroléine  (I). 

L'acide  propionique  (CH^CH*.C00H)  se  forme  chez  les  dia- 
béti<iues  et  peut,  notamment,  agir  en  diminuant  l'alcalinité  du 
sanç  et  des  tissus.  Injecté  sous  la  peau  chez  les  chats,  il  pro- 
vo(|ue  des  vomissements  et,  à  ce  que  l'on  prétend,  la  paralysie 
du  cerveau. 

Administré  aux  grenouilles,  à  la  dose  de  Ogr.2,  I'agide  mono- 
CHLOROPROPIONIQUE  les  endormit,  tandis  que  I'acide  monoio- 
DOPROPIONIQUE,  à  la  dose  de  Ogr. 2,  commence  par  exagérer  l'ex- 
citabilité réflexe,  puis  finit  par  l'abolir  et  provoquer  le  sommeil. 

Donné  aux  grenouilles  à  doses  élevées,  la  propionamide 
(C^irAzO)  exagère  les  réflexes  et  provoque  des  convulsions  (2). 

Injectée  sous  la  peau  d'un  cobaye  à  la  dose  deOgr.3,  la  propy- 
LAMINE  (C^H^Az),  qui  se  trouve  dans  la  gélatine  en  putréfaction 
et  dans  les  substances  produites  par  l'action  des  bactéries  intes- 
tinales sur  la  gélatine,  provoqua  des  douleurs  et  amena,  après  un 
certain  temps,  la  mort  de  l'animal. 

{{)  L.  Lewin,  Archir.  f.  e.rper.  Pathoi.,  Bd  XLIII,   1900,  p.  3f>4. 
(4)  BucHHOLZ.  Théorie  fL  Aikohoiwirkung,  Marhurg,  1895. 
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Le  PROPYUOÉNEDISULFONE  est  inaciif  sur  les  chiens. 
L'action  du  nitrxte  de  proptle  est  analogue  à  celle  du  nitrite 
d'amyle. 

ACÉTONES.  —  La  diméthylcétONe  (C'H^^O)  regardée  par  quel- 
(|ues-uns  comme  un  produit  normal  de  l'échange  des  matières 
existant  dans  l'urine  des  sujets  bien  portants  (certains  auteurs 
contestent  ce  fait),  s'y  trouve  sûrement  en  grande  quantité  dans 
certaines  maladies,  par  exemple  :  le  diabète,  le  carcinome,  les 
convulsions,  les  troubles  digestifs,  dans  l'urine  des  femmes  en- 
ceintes comme  signe  de  la  mort  du  fœtus,  et  dans  les  affections 
à  fièvre  continue  avec  température  élevée  (fièvre  typhoïde,  etc.). 
L'acétonurie  survient  aussi  à  la  suite  de  l'extirpation  du  plexus 
cœliaque  ou  du  pancréas.  Ce  produit  se  trouve  encore  souvent 
dans  l'urine  à  la  suite  des  narcoses.  L'organisme  animal  fabrique 
de  l'acétone  aux  dépens  de  Palcool  isopropylique  (1).  Uactde 
oxybutyrique  (G*HW)  a  été  extrait  de  l'urine  diabétique.  Cet 
acide  qui  peut  être  transformé  par  oxydation  en  acide  acétOr 
cétique  (CWO^),  doit  probablement  être  considéré  comme  la 
substance-mère  de  l'acétone.  La  substance  colorant  en  rouge  le 
perchlorure  de  fer,  rencontrée  dans  certaines  urines,  est  l'acide 
acétacétique  dont  les  sels,  soumis  à  la  distillation,  fournissent 
de  l'acétone.  L'action  toxique  de  l'acétone,  ou  bien  de  l'acide 
(3-oxybutyrique  ou  de  l'acide  acétacétique  (acétonurie)  a  été 
mise  à  contribution  —  tout  à  fait  inexactement,  à  mon  avis  — 
pour  expliquer  le  coma  diabétique  (soustraction  des  alcalis). 
La  dose  léthale  de  Vacétoney  qui  est  éliminée  par  les  poumons, 
est,  pour  le  chien  et  le  lapin^  de  5  à  8  gr.  par  kilo  d'animal. 
Un  homme  peut  consommer  en  un  jour  10  à  20  gr.  d'acétone, 
et  un  chien  23  gr.  (2),  sans  qu'il  survienne  aucun  trouble.  Les 
chiens  supportent  bien  20  gr.  d'acide  éthyldiacètique  et  10  gr. 
d'acide  acétacétique.  Vacide  éthyldiacètique  passe  en  majeure 
partie  sans  changement  dans  l'urine,  une  petite  partie  en  est 
détruite   dans   l'économie.    L'acide  acétacétique   se    transforme 

(1)  Albertoni,  AtHik.  ital.  de  BioL,  I.  V,  Fasc.  1.  p.  75. 
(i)  Frehiciiis,  Xeitschr.  f.  Idin,  Afed.,  Bd  VI,  p.  I. 

Toxicologie.  ^0 
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dans  l'urine  acide  en  acétone,   tandis  qu'il  demeure  non  altéré 
dans  l'urine  alcaline. 

Donnée  à  dose  toxique^  Vacètone  provoque  chez  les  animaux 
des  mouvements  de  manège,  du  tremblement,  des  paralysies 
généralisées.  Chez  les  animaux  qui  inhalent  l'acétone  au  moyen 
d'une  soupape  (1),  la  pression  sanguine,  le  pouls  et  la  respiration 
augmentent  ;  plus  tard  il  survient  :  anesthésie,  abolition  des 
réflexes,  relâchement  de  la  musculature,  glycosurie  (peut-être 
d'origine  dyspnéique),  et  la  mort  a  lieu  par  arrêt  de  la  respira- 
tion. De  temps  en  temps,  on  a  trouvé  de  l'acétone  dans  l'urine 
des  sujets  restés  longtemps  sans  connaissance,  ainsi  que  dans 
certaines  psychoses;  ces  états  ont  été  considérés  comme  exemples 
d'autch'intOiricalio?i  par  Vacètone  (2).  Injecté  sous  la  peau  des 
chiens  et  des  lapins,  Vacide  èthyldiacétique  a  provoqué  :  hémo- 
globinurie  ou  hématurie  et  dyspnée  (3). 

Les  lésions  anatomiques  conséctitives  à  V  intoxication  par  Va^è- 
tone  consistent,  chez  les  cobayes,  en  :  hyperhémie  capillaire  de 
la  paroi  stomacale  et  de  la  portion  supérieure  de  l'intestin,  chute 
de  l'épithélium,  nécrobiose  de  l'épithélium  rénal  (lapins)  (4)  et 
dégénérescence  graisseuse  du  foie  (5),  ou,  d'après  mon  opinion, 
surcharge  graisseuse  du  foie.  Vacide  diéthylacètique  donnerait 
naissance  à  des  altérations  semblables. 

Recherche  de  l'acétone.  —  L'urine  ou  le  distillât  de  l'urine 
acidulé  par  l'acide  chlorhydrique,  sera  additionné  de  lessive 
sodique  et  de  quelques  gouttes  d'iodure  de  potassium  ioduré  : 
il  se  produit  de  l'iodoformc.  L'oxyde  de  mercure  fraîchement 
précipité  se  dissout  dans  l'acétone  :  le  mercure  sera  décelé  dans 
le  filtrat  du  précipité  à  l'aide  du  sulfhydrate  d'ammoniaque.  Si 
l'urine  additionnée  de  potasse  caustique  et  d'un  peu  de  sulfure 
de  carbone  est  agitée,  elle  se  colore  en  jaune  et,  après  addition 
d'une  solution  de    molybdate  d'ammonium  acidulée  par  l'acide 

(1)  Tappeiner,  Deutsches  Arch,  f,  klin.  Med.,  Bd  XXXVl,  p.  450. 

(2)  JuFFiNGER,  Wiener  klin.    Wochenschr.,  1888,  iiol7;  —  V.  Wagner,    Wien,    med. 
Presse,  4896,  no  7. 

(3)  Fleischer,  Deutsche  med.  Wochenscfir.,  1879,  n<»  18. 

(i)  Albertoni  und  Pisenti,  Arch.  f,  exp.  Path.  ti.  Phartn.,  Bd.  XXHI,  p.  393. 
(5)  BuiiL,  Zeitschr.  f.  BioL,  Bd  XVl,  1880,  p.    431. 
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sulfurique,  sa  coloration  passe  au  violet.  L'aldéhyde  colore  le 
liquide  en  bleu  vert.  L'urine  additionnée  de  nitroprussiate  de  soude 
et  de  lessive  sodique,  se  colore  en  rouge  passant  au  rouge-violet 
sous  l'influence  de  l'acide  acétique.  L'urine  est-elle  additionnée 
d'orthonitrobenzaldéhyde  et  de  lessive  sodique,  on  voit  appa- 
raître une  coloration  verte  passant  ensuite  au  vert,  et,  finalement, 
il  se  produit  de  l'indigo. 

Lai>liTB,Yi»OÉTOJ!fB(propione),  (C*H***0)  agit  comme  hypnotique 
à  la  dose  de  lgr.5  par  kilo  de  lapin  et  à  la  dose  de  1  gr.  (en  injec- 
tion sous-cutanée)  par  kilo  de  chien.  Elle  tue  les  chiens  à  la 
dose  de  2gr.l8  par  kilo  d'animal  (1). 

La  DIPROPYLCÉTONB  {butyrone),  [GO  (CW)*]  amène  la  mort 
des  chiens  à  la  dose  de  3  gr.  par  kilo  d'animal.  Chez  les  gre- 
nouilles, elle  abolit  les  mouvements  spontanés  et  réflexes  et  les 
tue  par  arrêt  du  cœur.  La  MÉTHYiâNONTLCÉTONB  et  la  méthyl- 
PHÊNYLGÉTOME  agissent  comme  l'acétone,  c'est-à-dire  à  la  manière 
des  alcools.  L'action  des  différents  membres  de  cette  série  n'est 
pas  la  môme  :  elle  semble  devenir  plus  énergique  avec  l'aug- 
mentation du  poids  moléculaire.  La  diphénylcétone  {benzo- 
phènone)  est  presque  inactive. 

Les  AGÉTOXiMES  (co/ïiposés  oximidés  ou  isoniéreux)se  forment 
aux  dépens  des  cétones  et  de  l'hydroxylamine.  Ainsi  que  le 
démontre  l'absence  de  toutes  altérations  sanguines,  les  acétoximes 
ne  mettent  pas  celle-ci  en  liberté  dans  l'organisme.  Les  acétoximes 
agissent  à  la  manière  des  alcools,  ils  causent  des  narcoses  (par- 
fois de  l'ivresse)  et  l'abaissement  de  la  pression  sanguine.  Quant 
au  CAMPHROXIME  il  agit  sur  les  grenouilles  comme  un  excitant 
énergique  (2). 

La  PHORONE  (C»Hi*0),  produit  de  condensation  de  l'acétone, 
injectée  sous  la  peau  des  lapins  à  la  dose  de  3  à  4  ce,  est  éliminée 
par  l'intestin  et,  d'après  mes  recherches,  elle  provoque  :  péris- 
taltique  énergique    et  selles  liquides  dégageant  une  odeur  très 

{{)  Albanese  et  Barabini,  Atrh,  de  Bioi.,  XVflI,  j).  75. 

(i)  Obermayeu  und  Paschkis,  Monatshefte  fâr  Chemie,  4892,  Uil  XUI,  p.  45i, 
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désagréable  analogue  à  celle  de  l'huile  de  moutarde,  parésie, 
somnolence;  la  mort  survient  dans  l'espace  de  huit  heures.  On 
trouve  dans  l'estomac  des  liémorrhagies  ponctiformes. 

L'acide  crotonioue(C*H«0*)  fut  trouvé  dans  l'urine  d'un  dia- 
bétique mort  dans  le  coma  (1).  Donné  à  la  dose  de  2  gr.  et  même 
au-dessus,  il  est  non  toxique  pour  le  lapin  (2).  A  la  dose  de  Ogr.05 
il  provoque  le  sommeil  chez  les  grenouilles.  Administré  à  la  dose 
de  Ogr.l  à  Ogr.l5,  I'agide  monoghlorogrotoniqub  provoque 
chez  les  grenouilles  :  secousses  fibrillaires  des  muscles,  narcose, 
arrêt  du  cœur  en  diastole. 

Donnée  à  petite  dose  aux  lapins  (IV  gouttes  par  kilo  d'ani- 
mal), la  GROTONALDËHYOE  (G^HôO)  provoque  chez  eux  de  la 
dyspnée  avec  accélération  des  mouvements  respiratoires  et  lassi- 
tude générale.  La  mort  survient  en  prostration.  A  doses  élevées 
il  produit  de  l'excitation,  et  la  mort  arrive  au  milieu  de  convul- 
sions épileptiques. 


ACIDE  LACTIQUE.  —  Vacidc  lacHque  obteuu  par  fermentation 
(G^H^O^)  cautérise  les  tissus  vivants,  même  pathologiquement 
altérés,  en  provoquant  les  symptômes  subjectifs  correspondants. 
Porté  sur  le  larynx,  il  produit  :  spasme  glottique,  toux,  vomitu- 
ritions,  vomissements.  Pris  à  l'intérieur,  il  a  provoqué  chez 
l'homme  :  nausées,  vomissements,  diarrhée,  douleurs  à  l'abdo- 
men. Il  va  sans  dire  que  l'acide  lactique  enlève  au  sang  des 
alcalis.  Cet  effet  est  également  produit  par  l'acide  lactique  formé 
dans  l'économie  (en  cas  de  fermentations  intestinales). 

Le  liAGTATE  D'ÉTHYLE  (éther  éthylique  de  l'acide  lactique) 
agirait,  à  ce  que  l'on  prétend,  comme  hypnotique  chez  les  ani- 
maux à  sang  chaud  et  à  sang  froid  aussi  bien  que  chez  l'homme. 
Les  doses  élevées  provoquent  chez  les  animaux  des  troubles  res- 
piratoires et  amènent  la  mort  par  paralysie  de  ce  centre. 


{{)  Stadelmann.    Arch.  f.  exp.  Path,  u.  Phavm,,  Bd  XVII.  p.  449. 
{i)  Albkrtoni,  Arch.  itnf.  d.  hioi.,  t.  V,  fasc.  I,  p.  94. 
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L'acide  malonique  (C^H^O^)  tue  les  grenouilles  à  la  dose  de 
Ogr.2  à  Ogr.25  (1). 


GLYCÉRINE.  —  Chez  les  animaux  auxquels  la  glycérine  (GWO^) 
est  administrée  en  injection  sous-cutanée,  l'urine  contient  bientôt 
de  l'hémoglobine  (2),  mais  aucune  substance  réductrice.  Donnée 
à  une  dose  supérieure  à  8  gr.  par  kilo  d'animal,  elle  tue  en  provo- 
quant :  lassitude,  somnolence,  parfois  aussi  élévation  de  la  tem- 
pérature, vomissements  et  convulsions  (3).  A  l'autopsie  on  trouve 
les  reins  congestionnés  et  l'intestin  enflammé.  Quant  à  l'as- 
sertion que  la  glycérine  provoque  la  coagulation  du  sang  pen- 
dant la  vie,  elle  repose  sur  une  erreur.  Les  doses  élevées  de 
glycérine  donnent  naissance  chez  Vhomme  à  des  symptômes  rap- 
pelant ceux  du  choléra  nostras.  Ont  été  observés  à  la  suite  de 
100  gr.  :  refroidissement  des  extrémités,  cyanose,  engourdisse- 
ment, céphalée,  ainsi  que  douleurs  lombaires,  et  élévation  de  la 
température.  L'injection  de  100  gr.  de  glycérine  entre  le  chorion 
et  l'utérus  donnait  naissance  aux  symptômes  que  voici  :  vomis- 
sements, fièvre  jusqu'à  40°5,  accélération  du  pouls,  dyspnée, 
cyanose,  hémoglobinurie,  méthémoglobinurie  et  cylindrurie. 
La  glycérine  administrée  à  des  diabétiques  dont  l'urine  ne  con- 
tient plus  de  sucre,  fait  réapparaître  la  glycosurie.  Quanta  cer- 
tains phénomènes  d'intoxication,  de  même  que  l'issue  fatale  (4), 
observés  après  l'injection  de  glycérine  iodoformée  (1  p.  10)  et  qui 
ont  été  mis  sur  le  compte  de  la  glycérine,  ils  ne  soutiennent  pas 
la  critique  :  en  effet,  on  y  constate  sûrement  aussi  des  phénomènes 
d'intoxication  par  l'iodoforme. 

La  glycérine,  — ce  qui  est  douteux,  — apparaîtrait  dans  l'urine 
déjà  une  heure  après  son  administration  et  en  disparaîtrait  au 
bout  de  cinq  heures  environ  (5). 


(1)  Heymans,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phys,,  1889,  p.  170. 

(2)  LucHSiNGER,  At'ch.  f.  d.  ges,  Phys,,  Bd   XU,  p.  501  ;  —  Kckhard,  Centraihl.  f.  d, 
med.  Wissench,,  1876,  p.  273. 

(3)  L.  Lbwin,  Zeitschr.  f.  BioL,  1879,  Bel  XV. 

(4)  ScHELLENBERG,  Arch,  /*.  kliu.  Chir.,  Bd  XLIX,  1894,  p.  38(j. 

(5)  Catillon,  Avch,  de  phys.  norm.  et  pa/fi.,  1877,  no**  1  et  2. 
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L*AGROlâËiN£  (C*H^O)  qui  provient  de  la  g^lycérine  avec  mise  en 
liberté  de  deux  molécules  d'eau,  s'obtient  en  chauffant  énergî- 
quement  les  g^raisses  :  c'est  un  liquide  acre  qui  irrite  les  mu- 
queuses et  dilate  les  vaisseaux.  Introduit  dans  l'organisme  des 
animaux  il  est  éliminé  t^l  quel  par  les  poumons  qui  subissent 
une  irritation  allant  jusqu'à  l'inflammation.  Quelques  gouttes 
suffisent  pour  amener  la  mort  des  petits  animaux.  D'après  mes 
expériences,  les  lapins  meurent  par  une  dose  de  OgrAo  à  Ogr.iO 
par  kilo  d'animal.  La  dose  toxique  est  beaucoup  plus  faible. 
L'issue  fatale  dépend  essentiellement  de  la  force  de  résistance 
individuelle  des  poumons  (I).  Les  industries  qui  fournissent  de 
l'acroléine  (par  exemple,  les  ateliers  où  les  os  sont  soumis  à  la 
coction),  sont  nuisibles  à  la  santé  publique,  et  ne  doivent  être 
tolérées  que  loin  des  habitations  humaines. 

NITROGLYCÉRINE.  —  (DYNAMITE).  —  Les  empoisonnements  par 
la  7iitroglycêrine  [C'H'^(AzO*)''  ont  pour  causes:  usage  thérapeu- 
tique, méprises  (on  l'a  prise  pour  un  autre  médicament),  homi- 
cide par  empoisonnement  (2)  ;  rarement  ils  surviennent  chez  les 
mineurs,  les  ouvriers  occupés  au  ballast  des  chemins  de  fer  ou  à 
la  fabrication  de  la  dynamite.  La  dose  léthale  s'est  élevée  dans 
un  cas  à30gr.,  mais  elle  est  à  coup  sûr  inférieure.  La  mort  a  lieu 
dans  l'espace  de  quatre  à  six  heures  et  demie.  Administrée  aux 
grenouilles  à  la  dose  deOgr.002,et  aux  lapins,  à  IadosedeOgr.006 
elle  les  tue  en  une  minute  environ.  Les  effets  cumulatifs  ont  été 
observés  chez  l'homme  et  les  animaux  consécutivement  à  son 
emploi  prolongé.  L'accoutumance  peut  avoir  lieu  en  tant  que 
quelques  phénomènes  d'intoxication  diminuent  d'intensité  ou 
n'apparaissent  point  du  tout  (3).  Les  ouvriers  dans  les  usines  de 
dynamite  peuvent  aussi  s'y  accoutumer.  Si  le  travail  a  été  sus- 
pendu pendant  une  à  deux  semaines,  une  nouvelle  accoutumance 
devient  nécessaire.  Mais  on   rencontre  aussi   des  sujets  dont  la 


(1)  L.  Lewin,  Arch.  f.  e.rpev.  Pathol.  u.  Pharmak.,  Bd  XLIÏI,  4900,  p.  351. 

(2)  HusEMANN,  Deutsche  Klinik,    4867,    p.    83  ;  —    Vierteljahrsschr,    ^    ger.   Med., 

Bd  xxvni,  p.  i. 

(3)  Green,   The  Practii.,  fé\T.  t882. 
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susceptibilité  envers  elle  reste  telle  quelle  ou  même  augmente. 
^absorption  se  fait  parles  muqueueuses,  les  plaies  et  la  peau. 
L'inhalation  des  vapeurs  est  également  toxique.  Pour  un  grand 
nombre  de  personnes  prédisposées  il  suffit  d'entrer  dans  les 
pièces  où  est  maniée  la  nitroglycérine,  ou  de  toucher  à  une  poi- 
gnée de  porte  enduite  de  nitroglycérine  pour  qu'éclate  la  cépha- 
lée, etc.  La  formation  de  l'acide  azoteux  aux  dépens  de  la  nitro- 
glycérine est  quasi  certaine.  Chez  les  animaux  surviennent  : 
vomissements,  glycosurie,  ralentissement  des  battements  car- 
diaques et  de  la  respiration  jusqu'à  leur  arrêt  complet  (1). 
L'abolition  des  mouvements  volontaires  est  suivie  de  convul- 
sions, chez  les  animaux  à  sang  chaud  aussi  bien  que  chez  ceux 
à  sang  froid.  La  sensibilité  est  émoussée,  l'excitabilité  réflexe 
est  abolie.  Le  sang,  épais,  foncé,  ne  contiendrait  de  la  méthémo- 
globine  qu'après  la  mort  de  l'animal.  Le  sang  contenant  de  la 
nitroglycérine  est  moins  riche  en  oxygène  que  le  sang  normal 
et  ne  récupère  point  son  pouvoir  d'absorption  pour  ce  gaz. 

Symptômes  chez  l'homme.  —  Sensation  de  brûlure  à  la  gorge, 
nausées,  vomissements,  coliques  et,  plus  rarement,  diarrhée.  Les 
conjonctives  s'injectent,  la  face  devient  rouge,  la  pulsation  des 
artères  temporales  devient  visible,  il  survient  des  sueurs,  rare- 
ment une  éruption  cutanée  ressemblant  à  du  purpura.  Presque 
constants  sont  :  céphalée  persistante  exacerbée  par  l'absorption 
des  boissons  alcooliques,  vertiges  et  engourdissement,  parfois 
aussi  photophobie,  de  temps  en  temps  cécité,  rarement  délire; 
quelquefois  accès  de  frissons  avec  sueurs,  parésie  ou  paralysie 
des  muscles  des  extrémités  ou  de  la  face.  La  respiration,  accé- 
lérée d'abord,  ne  tarde  pas  à  devenir  stertoreuse;  il  survient 
bientôt  de  la  dyspnée,  les  battements  cardiaques  se  ralentissent, 
le  pouls  devient  dicrote,  parfois  intermittent.  La  mort  peut  être 
précédée  de  cyanose  et  de  refroidissement  des  extrémités.  La 
guérison  a  lieu  quelquefois  dans  l'espace  de  vingt-quatre  à  qua- 
rante-huit heures.  Le  catarrhe  gastrique  peut  persister  encore 
pendant  quelques  jours.  Les  ouvriers  occupés  au  mélange  et  au 

{{)  Bruel,  Journ.  de  i'anat.  et  de  la  phys.^  iH16,  p.  552. 
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tamisage  de  la  dynamite  sont  atteints  d'ulcérations  chroniques 
sous-ungnéales  et  aux  extrémités  des  doigts;  où  bien  il  se  déclare, 
à  la  paume  de  la  main  et  dans  les  espaces  interdigitaux,  une  érup- 
tion cutanée  ressemblant  à  du  psoriasis  furfuracé  ;  de  plus,  il 
s'y  forme  des  rhagades  et  la  main  devient  très  sèche.  La  guérison 
survient  après  l'abandon  du  métier.  Les  récidives  ne  sont  pas 
exceptionnelles. 

Autopsie.  —  Ecchymoses  sur  la  muqueuse  stomacale,  inflam- 
mation catarrhale  de  l'intestin  grôle,  tuméfaction  des  plaques  de 
Peyer  et  des  follicules  solitaires,  exsudats  dans  les  ventricules 
cérébraux  et  œdème  du  poumon.  La  bande  d'absorption  de  la 
méthémoglobine  disparaissant  quelque  temps  après  la  mort, 
le  sang  devra  être  soumis  à  l'examen  spectroscopique  aussi  peu 
de  temps  que  possible  après  la  mort. 

Recherche.  —  On  s'est  évertué  en  vain  à  déceler  la  nitrogly- 
cérine dans  le  foie,  le  sang  et  l'urine  des  animaux  intoxiqués. 
Le  contenu  stomacal  sera  extrait  par  l'éther  et  le  chloroforme,  le 
dissolvant  sera  chassé  et  le  résidu  sera  soumis  aux  réactions  que 
voici  :  traitée  par  l'aniline  et  l'acide  sulfurique  concentré,  ou  la 
brucine  dissoute  dans  l'acide  sulfurique,  la  nitroglycérine  se 
colore  en  rouge  pourpre.  Une  minime  quantité  du  résidu  sera 
aspirée  dans  un  tube  capillaire  et  portée  au  feu  pour  voir  s'il 
détonera.  On  peut  aussi  l'injecter  aux  grenouilles  (tétanos). 

Traitement.  —  Vomitifs,  lavages  de  l'estomac,  injections  de 
morphine,  compresses  froides,  analeptiques,  alcalins. 

Les  vapeurs  développées  par  l'explosion  de  la  dynamite  peu- 
vent provoquer  des  phénomènes  d'intoxication.  L'action  toxique 
est  due  principalement  à  l'acide  carbonique  qui  se  forme,  mais 
aussi  à  l'oxyde  azoteux,  ainsi  qu'à  la  nitroglycérine  non  décom- 
posée. L'inhalation  de  vapeurs  en  gravide  quantité  provoque  : 
vertige,  asphyxie,  cyanose,  immobilité  et  perte  de  connaissance, 
respiration  râlante  intermittente,  refroidissement  de  la  peau  et 
petitesse  du  pouls.  Le  malade  étant  revenu  à  lui,  il  survient 
alors  :  lassitude,  nausées,  vomissements,  céphalée  et  pouls  inter- 
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mitteat.  La  mort  surviendrait  par  suite  de  la  paralysie  des 
muscles  respiratoires.  On  trouvera  probablement  dans  le  sang 
des  composés  reconnaissables  au  spectroscope.  Lorsque  le  gaz  est 
inhalé  en  petite  qicantitéy  il  survient  :  sensation  de  frissonnement, 
congestion  a  la  tête,  vomissements,  céphalée.  Vinhalation  chro- 
nique provoque  :  céphalée,  troubles  digestifs,  tremblement, 
névralgies,  etc.  La  dynamite  au  lieu  de  détoner  ne  fait-elle  que 
fuser,  les  vapeurs  acres  et  à  odeur  suffocante  causent  des  vomis- 
sements, de  la  céphalée  et,  après  vingt-quatre  heures  encore,  elles 
peuvent  provoquer  de  la  dyspnée,  de  la  cyanose  et  amener  la 
mort.  A  Tautopsie,  on  a  trouvé  l'œdème  du  poumon  et  des  ecchy- 
moses dans  les  voies  aériennes.  L'état  menaçant  des  malades 
pourra  être  amélioré  par  :  respiration  artificielle,  saignée,  exci- 
tation cutanée,  analeptiques  (1). 

TRIGHLORHYDRINE  (GWGP).  Administrée  à  la  dose  de  2  gr., 
elle  provoque  chez  l'homme  :  douleurs  de  tête  ainsi  qu'à  la 
région  sacro-lombaire,  incertitude  de  la  marche,  hypoesthésie  el 
plus  tard  vomissements.  Les  suites  de  l'irritation  stomacale  per- 
sistent encore  pendant  quelques  jours  (2).  La  dichlorhtdrine 
ne  se  distingue  que  par  son  action  irritante  plus  accusée. 

La  TRIACÉTINE  [C^H^  (C*O^H*)^]  qui  se  trouve  dans  l'huile  de 
V Evonymus  europœuSj  est  un  éther  acétique  de  la  glycérine. 
L'ingestion  de  1  goutte  provoque  chez  les  grenouilles  :  para- 
lysies, secousses  musculaires,  convulsions  et  arrêt  du  cœur  en 
systole  ;  les  lapins  périssent  par  affaiblissement  progressif. 
Administrée  à  l'homme  à  la  dose  de  2  gr.,  elle  cause  :  élévation 
de  la  pression  sanguine,  céphalée  et  faiblesse. 

ALCOOL  ALLYLIQUE.  —  Cet  alcool  non  saturé  (C^H^O)  se  trouve 
dans  l'esprit  de  bois  employé  pour  la  dénaturation  de  l'alcool. 
Il  a  provoqué  à  plusieurs  reprises  dans  les  usines  chez  les  chi- 
mistes  :  irritation  et  hypersécrétion  de  toutes  les  muqueuses 
accessibles,   pesanteur  douloureuse  à  la   tête  et  aux  yeux  long- 

(1)  Senfft,  Berl   lilin.   Wochenschr . ,  26  févr.  1877,  no  9,  p.  4i8. 

(2)  RoMENSKY,  Arch.  f,  d,  gen.  Phys.,  Bd  V,  4872,  p    565 
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temps  persisiauie,  presbytie  ;  le  sujet  atteint  se  sent  gravement 
malade.  Les  souris  périssent  dans  un  espace  de  temps  sept  fois 
moindre  environ  que  sous  l'influence  de  Talcool  propylique. 
Administré  aux  lapins,  par  la  bouche,  il  les  tue  avec  dyspnée, 
convulsions  et  asphyxie.  La  narcose  consécutive  à  l'absorption 
des  alcools  de  la  série  grasse  ferait  ici  complètement  défaut, 
ce  que  je  nie  d'après  mes  observations  (1).  La  pression  sanguine 
s'abaisse,  l'énergie  cardiaque  se  paralyse  et  les  vaisseaux  se 
dilatent.  L'albuminurie  apparaît  dès  que  les  doses  administrées 
égalent  ou  dépassent  Ogr.l  (2). 

SËNEVOLS.  —  suiiFOGYANATE  D'ALiiTLE.  Le  Bvassica  nigra 
(Kocu),  Brassica  juncea  (Coss.)  contiennent  le  myronale  de 
potasse  {sinigrine)  et  un  ferment  albuminoïde.  Le  myronate  de 
potasse  donne  en  présence  de  l'eau  : 

C*m«K  Az  S«0*o = G«H«0«  +  G^H^Az  G  S  +  KHSO* 

myronate  de  potasse  sucre  isosulfocya-       sulfate  acide 

Date   d*allyle     de   potassium 

Le  glucoside  de  Sinapis  alba  est  dénommé  sinalbine.  Le  sulfo- 
cyanate  d'allyle  peut  aussi  être  obtenu  par  synthèse.  La  sinigrine 
aussi  bien  que  le  ferment  ne  sont  pas,  par  eux-mêmes,  nuisibles 
à  l'organisme  animal,  tandis  que  l'huile  de  moutarde  est  toxique. 
Administrée  à  la  dose  de  4  gr.,  l'essence  de  moutarde  synthétique 
ou  naturelle  tue  les  lapins  en  deux  heures,  et  en  quinze  minutes 
à  la  dose  de  16  gr.  (3).  Elle  pénètre  à  travers  toutes  les  surfaces 
absorbantes.  Ainsi  que  je  l'ai  démontré,  l'élimination  se  fait  en 
partie  par  les  poumons.  L'urine  sent  aussi  l'essence  de  moutarde. 
Son  action  locale  se  manifeste  par  l'irritation,  ou  l'inflamma- 
tion. Surviennent  comme  effets  éloignés  :  respiration  râlante, 
dyspnéique  (elle  finit  même  par  s'arrêter)  ;  et  en  outre  :  abaisse- 
ment de  la  pression  sanguine  avec  battements  cardiaques  affaiblis 
et  accélérés,  tremblements,  lassitude,  convulsions,  albuminurie. 


(1)  L.  Lewin,  Arch.  f,  exp.  PathoL  u.  Pharmak,  Bd  XLHI,  1900,  p.  366. 

(2)  MiESSNER,  5er/.  Min,  Wochenschr.,  489^,  p.  819. 

(3)  MiTSCHERLiCH,  Preius,  med,  Zeitung,  1843,  p.  203. 
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hématurie,  abaissement  de  la  température.  On  rencontre  dans 
l'estomac  une  rougeur  diffuse  et  des  hémorrhagies. 

Administrée  à  doses  élevées,  surtout  à  jeun,  la  moutarde  peut 
provoquer  chez  Vhomme:  inflammation,  ainsi  que  vomissements, 
diarrhée,  très  rarement  irritation  des  reins  et  de  l'utérus.  L'ac- 
tion pyrogène  semble  être  moins  énergique  dans  l'estomac  que 
sur  la  peau  et  les  autres  muqueuses.  L'essence  de  moutarde  est 
reconnue  grâce  à  son  odeur  caractéristique;  on  peut  aussi  appli- 
quer sur  la  peau,  en  prenant  la  précaution  de  la  recouvrir  soi- 
gneusement, la  substance  suspecte  ou  celle  obtenue  par  distilla- 
tion ;  de  la  sorte  on  s'assurera  de  son  action  rubéfiante  sur  le 
tégument. 

THiosiNMAMiNE.  —  VaUylsuIfo-urée  [GS.  AzH  (C?W).  AzH*;, 
combinaison  d'essence  de  moutarde  et  d'ammoniaque,  fut  admi- 
nistrée comme  antimalarique  à  la  dose  de  Ogr.3  jusqu'à  lgr.2. 
Ont  été  observés  :  céphalée,  vertiges,  bourdonnements  d'oreilles, 
chromatopsie,  nausées,  vomissements,  diarrhée  et  coliques,  lour- 
deur des  membres  et  lassitude.  Des  phénomènes  analogues 
peuvent  survenir  à  la  suite  de  l'emploi  en  injection  sous-cutanée 
contre  le  lupus,  etc.  Donnée  à  la  dose  de  1  gr.  et  au-dessus,  la 
thiosinnamine,  ainsi  que  la  PHËNYiiSULFO-URËE  et  I'agëtyl- 
suIjFO-urëe  provoquent  chez  les  animaux  (chiens)  :  vomisse- 
ments, somnolence,  troubles  respiratoires.  A  l'autopsie  on  trouve  : 
œdème  pulmonaire  et  hydrothorax  (1).  Les  sulfo-urées  doubles 
(à  deuxalkyles  difi*érents)  produisent  des  troubles  moteurs  res- 
semblant à  des  convulsions  et  des  mouvements  forcés. 

Administrée  à  la  dose  de  Ogr.Oo  l'ALiiTLCYANAMiDE  [CAz.  AzH 
(GW)]  provoque,  chez  le  lapin,  du  tremblement  et  l'accélération 
du  pouls,  et  à  la  dose  de  Ogr.l  elle  amène  la  mort  au  milieu  de 
convulsions  cloniques. 

ALCOOL  BUTYLIQUE.  —  Ualcool  butylique  primaire  ((>H*^0) 
tue  les  chiens  à  la  dose  de  lgr.7  par  kilo  d'animal.  Indrodnit  dans 
l'estomac  à  la  dose  de  2  gr.  par  kilo  de  lapin  et  de  chien,  Valcool 

(i)  Langr,  Ueher  Schwefelhamstoffe,  Rostock,  4892. 
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hutyliqiœ  tertiaire  (G^H*^,  t7nniéthylcarbinol)  provoque  une 
excitation  ressemblant  à  l'ivresse;  le  cœur,  la  respiration  et  les 
réflexes  restant  normaux.  Les  doses  plus  élevées  abolissent  les 
fonctions  cérébrales. 

CHLORURE  DisoBUTTiiE  (C^H'Cl).  Inhalé  par  l'homme,  il  pro- 
voque une  excitation  intense. 

Le  NITRITB  DlBOBUTTLE  peut  se  trouver  dans  le  nitrite  d'amyle 
mal  préparé  jusqu'au  taux  de  10  p.  100.  Il  influence  surfout 
défavorablement  la  pression  sanguine  et  la  respiration. 

Injecté  sous  la  peau  des  chiens  et  des  chats,  I'agide  butyrique 
(C^H^O*)  provoque  chez  eux  des  vomissements  et  le  sommeil. 

La  butyramide  normale  (C^H^AzO)  excite  le  centre  respira- 
toire. 

La  BUTTLAMXNE  (C^H'^AzH*),  contenue  aussi  dans  Vhuile  de  foie 
de  morue  jaune^  provoque  chez  les  animaux  :  exagération  de 
l'activité  cutanée  et  rénale;  et,  à  doses  élevées  :  vomissements, 
stupeur,  lassitude,  ou  bien  convulsions  et  paralysies. 

L'acide  succinique  (G*H«0*)  tue  les  grenouilles  à  la  dose  de 
Ogr.04  à  0gr.05.  L'acide  monobromosugcinique  (C^H^BrO^)  et 
I'agide  bibromosugcinique  (C*H*Br*0*),  le  premier  à  la  dose  de 
Ogr.l  et  le  second  à  la  dose  de  Ogr.2  provoquent  le  sommeil  chez 
les  grenouilles:  le  premier  cause  aussi  Tarret  du  cœur  en  diastole. 

ACIDE  TARTRIQUE. —  Donné  a  la  dose  de  deux  cuillerées  à 
café  environ,  l'acide  tartrique  (C^H^^)  aurait  amené  la  mort 
d'une  femme  le  cinquième  jour  après  l'intoxication.  Les  symp- 
tômes consistaient  en  :  douleurs  abdominales,  vomissements, 
diarrhée  ;  après  vingt-quatre  heures  survinrent  des  douleurs 
abdominales  atroces,  le  quatrième  jour  se  montra  du  délire,  le 
cinquième  jour  le  pouls  devint  intermittent.  Le  diagnostic  de 
l'empoisonnement  fut  posé  en  se  basant  sur  l'examen  d'un  débris 
de  matière  toxique.  A  l'autopsie  on  trouva  des  lésions  périto- 
néales,  des  érosions  dans  l'œsophage  et  des  hémorrhagies  sous- 
séreuses  dans  l'estomac  (1).  Pour  le  pouvoir  toxique,  c'est  Vacide 

(i)  Trevithik,  Brit.med.  Joum.,  1893,  I,  p.  4322. 
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tartrique  dextrogyre  qui  occupe  le  premier  rang,  vient  ensuite 
Vacide  tartrique  lèvogyre  et  enfin  Vacide  parât ar trique.  Vacide 
racèniique  est,  lui  aussi,  toxique. 

La  crème  de  tartre  {bitartrate  de  potasse^  C/H*O^.KH)  peut 
provoquer  la  mort.  Dans  un  cas,  elle  est  survenue  après  Tinges- 
lion  de  cinq  à  six  cuillerées  à  soupe  ;  et  dans  un  cas  récent,  chez 
un  hydropique  en  ayant  absorbé  400  gr.  La  mort  a  eu  lieu  au 
milieu  des  phénomènes  de  gastro-entérite.  Le  duodénum  et 
l'estomac  étaient  atteints  d'inflammation  très  accusée,  la  majeure 
partie  de  la  substance  se  trouvait  encore  non  absorbée.  Je  consi- 
dère comme  les  causes  directes  de  l'issue  fatale,  d'une  part, 
l'action  du  potassium  et,  d'autre  part,  la  diminution  de  l'alca- 
linité du  sang  par  l'acide  tartrique. 

L'acide  pyrotartriqqe  (G*H^*)  qui  appartient  à  la  série  de 
Tacide  oxalique,  tue  les  grenouilles  à  la  dose  de  Ogr.Oo  à  0gr.06. 

BUTYLCHLORAL  HYDRATÉ  (C^HsCTO).  La  respiration  des  ani- 
maux, ralentie  par  les  petites  doses,  est  arrêtée  par  les  doses 
élevées,  la  pression  sanguine  est  abaissée  à  la  suite  des  fortes 
doses,  les  battements  cardiaques  sont  moins  fréquents.  La 
paralysie  du  cœur  semble  survenir  plus  brusquement  qu'après 
le  chloral  hydraté  (1).  Ont  été  observés  chez  r/iomme:  nausées  et 
vomissements,  ralentissement  de  la  respiration,  arythmie  des 
battements  cardiaques,  accès  de  toux  (2),  céphalée,  tremblements; 
frissons  et  contractures  coiivulsives  des  muscles  de  la  mâchoire, 
thoraciques  et  abdominaux  (3). 

PEMTANE.  —  Ayant  respiré  pendant  longtemps  dans  une  atmo- 
sphère saturée  de  pentane  (GM4*-),  les  animaux  n'en  meurent  pas, 
mais  deviennent  somnolents,  titubent  et  sont  atteints  d'anorexie 
persistant  un  certain  temps.  Quelques  hommes  en  ayant  inhalé 
iîi  gr.,  ont  ressenti  :  envie  de  tousser,  brûlure  dans  les  yeux, 
vertige,  céphalée  et  somnolence. 


(i)  V.  Mering,  Arc/i,  f.  exp.  Pnth.  u.  Pharm.,  Bd  HI,  p.  iKi. 

(i)  Emmert,  Schweic.  Corresp.,  Bt.,  187(),  p.  97. 

(:j)  ToMMAsi,  /ahresbrr.  f,  d.  fjrs.  Med,,  187(»,  I,  p.  480. 
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ALCOOL  AinruQUE.  —  Inhalée  à  Tétat  de  vapeurs,  l'huile  empy- 
reumalique  de  Teau-de-vie  de  §prains  dont  la  partie  constituante 
la  plus  importante  est  Valcool  amyliqtce  obtenu  par  fermentation 
(C''\VK>)  provoque  :  cong^estion  à  la  tête,  céphalée,  dyspnée  et 
irritation  des  voies  respiratoires.  Les  inspirations  deviennent 
moins  étendues.  Le  point  d'ébuUition  de  cet  alcool  étant  plus 
élevé  <|ue  celui  de  l'alcool  éthylique,  il  séjourne  plus  longtemps 
dans  l'économie,  et  son  adhérence  aux  tissus  de  l'organisme,  par 
exemple  à  la  peau  des  mains,  est  si  intime  que  l'on  ne  réussit  pas 
à  s'en  débarrasser  complètement  par  des  lavages  répétés.  La  dose 
léthale  est  de  5  gr.  par  kilo  de  chien.  L'ingestion  stomacale  de 
l'huile  empyreumatique  tue  le  lapin  à  la  dose  de  7  gr.  L'excita- 
tion du  début  ne  tarde  pas  à  être  remplacée  par  de  la  dépression 
cérébrale.  Chez  les  animaux  intoxiqués  par  cette  huile  adminis- 
trée en  injections  sous-cutanées  et  qui  respiraient  à  travers  des 
soupapes,  je  n'en  ai  pas  perçu  l'odeur  dans  l'air  expiré.  On 
peut  la  constater  dans  la  cavité  abdominale.  Des  expériences 
instituées  sur  l'homme,  il  résulterait  que,  prise  à  la  dose  quoti- 
dienne de  1  gr.  à  lgr.3,cette  huile  n'exercerait  aucune  influence 
bien  appréciable  et  que,  par  conséquent,  sa  présence  dans  l'alcool 
au  taux  de  0,3  à  0,4  p.  100  devrait  être  considérée  comme 
inofFensive  et,  partant,  comme  permise  (1).  Ces  deux  conclusions 
sont  fausses.  En  effet,  déjà  a  la  dose  de  Ogr.5  cette  huile  pro- 
voqua chez  moi  de  l'engourdissement,  de  la  céphalée,  de  l'envie 
de  tousser,  etc.,  le  tout  de  six  à  huit  heures  de  durée  :  or,  il 
existe  un  grand  nombre  de  personnes  qui  y  réagissent  de  la  même 
façon.  L'action  toxique  de  Vhuile  empureimiatique  obtenue  de 
reau^e-vie  de  grains  est  encore  exacerbée  si  elle  est  absorbée 
dissoute  dans  Valcool  éthylique^  ce  dernier  frayant  à  celle-là 
Vaccès  au  sang.  Aussi  l'alcool  éthylique  employé  comme  boisson 
devrait-il  être  absolument  exempt  d'alcool  amylique.  En  tout  cas, 
l'alcool  en  contenant  0,3  p.  100  doit  être  prohibé,  et  la  limite 
extrême  encore  admissible,  fixée  à  0,1  p.  100.  Dans  un  cas  d'in- 
toxication par  cette  huile  administrée  à  doses  élevées,  les  pre- 
miers symptômes  observés  ne  survinrent  qu'après  quatre  heures 

(l)  ZuNTZ,  Sits,  d,  Vereines  der  Spifittisfabrikanten,  23  févr.   1889, 
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pendant  lesquelles  le  sujet  ne  présentait  rien  d'anormal  :  le  sujet 
en  question  perdit  alors  connaissance,  devint  cyanose,  la  respi- 
ration se  ralentit  et  devint  intermittente  ;  l'air  expiré  sentait  le 
nitrite  d'amyle;  on  trouva  dans  l'urine  de  l'alcool  amylique  en 
très  petite  quantité.  La  respiration  artificielle  longtemps  conti- 
nuée sauva  la  vie  au  malade.  * 

L'acide  valérianique  [acide  isopentylique^  ŒH*^0*)  s'est 
montré  inefficace  administré  en  injection  sous-cutanée.  D'après 
quelques  auteurs,  il  agirait  comme  un  hypnotique. 

Administrée  en  injection  intra-veineuserAMYLAMlNE(GW^Az), 
(jui  se  trouve  aussi  dans  V huile  de  foie  de  iinoruejaune^  provoque, 
chez  les  animaux  à  sang  chaud,  du  tremblement  et  des  convul- 
sions ressemblant  à  celles  consécutives  à  la  strychnine.  Dimi- 
nution du  nombre  des  pulsations  et  abaissement  de  la  tempéra- 
ture (1).  La  mort  survient  précédée  de  cyanose,  de  mydriase  et 
de  collapsus.  L'amylamine  est  éliminée  par  les  poumons.  Malgré 
l'apparition  des  symptômes  menaçants,  le  chien  survit  à  1  gr.  de 
chlorhydrate  d'amylamine.  L'amylamine  libre  irrite  les  mu- 
queuses comme  le  fait  l'ammoniaque  (2).  L'action  de  I'isoamyla- 
MINE  est  identique  à  celle  de  l'amylamine. 

AMTLËNE.  —  Un  des  amylènes  (C^H^o)  était  employé  autrefois 
en  inhalations  comme  anesthésique  :  il  a  provoqué  plusieurs  cas 
de  mort.  Dans  un  cas,  après  l'inhalation  de  20  gr.  d'amylène,  h* 
pouls  disparut  brusquement  et,  consécutivement  à  la  dyspnée 
et  à  la  cyanose,  la  respiration  ne  tarda  pas  à  cesser  à  son 
tour  (3).  Ont  été  observés  en  outre  :  convulsions  toniques,  rire 
et  cris  spasmodiques.  Les  nausées  et  les  vomissements  persistent 
lîncore  après  la  cessation  de  la  narcose. 

PENTAL.  —  L'inhalation  de  iri^nèthylèthylène  (C^H*")  a  provo- 
qué des  empoisonnements  graves  et  même  mortels.  Les  centres 
respiratoire  et  circulatoire  sont  encore  plus  sensibles  au  pental 

(1)  Dujardin-Beaumetz,  C.  R,  de  l'Ac.  d.  Se,  l.  LXXVn,  p.  1247. 

(2)  BucHnsiM,  De  trime thylamino,  Dorpal,  1854. 

(3)  Snow,  Sied,  times.  and  gac,  iSTiT,  i8  avr.  et  18  août. 
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([u'à  i'éther  et  au  chloroforme  (1).  Il  tue  par  arrêt  de  la  respira- 
tion. Dans  un  nombre  de  cas  relativement  grand,  la  narcose  était 
suivie  d'albuminurie  et  d'hématurie.  Survinrent  souvent  :  cya- 
nose, collapsus,  asphyxie. 

L'iODURE  D'AMTLE  (GW*1)  inhalé  provo({ua  chez  les  animaux 
à  sang  chaud  des  vomissements,  de  la  dyspnée;  et  la  mort  a  eu 
lieu  par  paralysie  cardiaque.  )/ a myl aldéhyde  est  douée  de  pro- 
priétés analogues. 

HYDRATE  D'AMYLÈNE.  —  Donné  à  la  dose  de  2  à  3  gr.  le  dimé" 
thyléthylcarbinol  (C'H^^O)  provoque  le  sommeil,  parfois  seule- 
ment après  un  stade  d'excitation.  Il  irrite  les  muqueuses.  La 
respiration  et  le  cœur  peuvent  être  atteints  et  la  température 
s'abaisser.  Gomme  effets  tardifs  surviennent  :  somnolence  avec 
abolition  des  réflexes  et  céphalée.  A  la  suite  de  28  gr.  avalés  dans 
une  tentative  de  suicide  il  survint  :  perte  absolue  de  la  cons- 
cience, respiration  stertoreuse,  petitesse  du  pouls  et  myosis. 
La  somnolence  dura  pendant  quarante-huit  heures.  Guérison  le 
sixième  jour.  Gomme  conséquences  persistantes  :  expectoration 
muqueuse  profuse  venant  du  larynx  et  des  bronches. 

NITRITE  D'AMYLE.  —  Lorsqu'il  est  inhalé,  Véther  aniyliqice  de 
V acide  azoteux  (GW*AzO*)  passe  dans  le  sang;  ce  passage  s'ef- 
fectue plus  lentement  s'il  est  injecté  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  :  on  peut  sentir,  au  lieu  d'injection,  l'odeur  du 
nitrite  d'amyle  quelques  jours  après  son  introduction  (2).  Il 
donne  au  sang  une  coloration  brunâtre  {formation  de  méthèmO' 
globine;  v.  planche  spectroscopique)  lorsqu'il  est  mis  en  contact 
direct  avec  lui,  aussi  bien  que  chez  les  animaux  intoxiqués  (3). 
Si  les  animaux  continuent  à  vivre  pendant  vingt-quatre  heures, 
la  méthémoglobine  ne  tarde  pas  à  disparaître.  Gette  altération 
du  sang  (4)  peut  jouer  un  rôle  dans  Tapparition  de  la  dyspnée. 

(1)  Reyssguoot,  Contrib.  à  l'étude  du  pentat,^  Gand,  189i,  p.  39. 

(2)  Hoffmann,  Arch.  f.  Anal,  u.  Phys,,  1872,  Heft.  6,  p.  746. 

(3)  JoLYBT  et  Regnard,  Gas.  méd.de  Paris ^  1876,  no  29,  p.  340;  et  Giagosa,  Zeitschr. 
/*.  phys.  Chemie,  Bd  UI,  p.  54. 

(i)  FiLEHNE,  Arch.  /*.  Anat,  u.  Phys.,  1879,  p.    385. 
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Injecté  sons  la  peau  des  lapins  à  la  dose  de  0  gr.2,  il  provoque 
chez  eux  de  l'albuminurie  et  de  la  glycosurie  (1)  disparaissant 
après  douze  à  trente  heures.  La  pression  sang-uine  s'abaisse,  le 
pouls  s'accélère  ;  cette  accélération  est  due  à  la  diminution  du 
tonus  du  centre  du  pneumogastrique  (2).  A  doses  plus  élevées  il 
paralyse  le  cœur,  provoque  des  convulsions  (3)  et  abaisse  la  tem- 
pérature. La  dilatation  des  vaisseaux  y  compris  celle  des  vais- 
seaux péritonéaux,  est  attribuable  à  la  paralysie  du  centre  vaso- 
moteur  ou  des  appareils  vasomoteurs  périphériques.  La  mort  est 
précédée  de  la  paralysie  progressive  des  muscles. 

[Les  expériences  de  MM.  François-Franck  et  Dugau  ont  nettement  démontré 
que  le  mécanisme  de  Faction  vaso-dilatatrice  était  un  mécanisme  actif,  c'est-à- 
dire  s  exerçant  par  excitation  des  vaso-dilatateurs;  et  surtout  d'origine  péri- 
phérique, c'est-à-dire  s'exerçanl  plutôt  sur  les  éléments  vaso-moteurs  propres 
des  vaisseaux  que  sur  les  centres  vaso-dilatateurs  bulbo-médullaires  (4)]. 

Suivant  l'individualité,  les  phénomènes  ty^ansitoir  es  (Vintoxica" 
tion  diffèrent  d\m  homme  à  Vautre.  L'inhalation  est  immédiate- 
ment suivie  d'élévation  de  la  température.  Si  la  quantité  inhalée 
était  suffisante,  un  point  tracé  sur  un  mur  de  couleur  claire  appa- 
raît comme  un  cercle  jaune  entouré  d'une  auréole  bleu-violet; 
l'acuité  visuelle  peut  baisser  aussi.  Ont  été  observés  encore 
quelquefois  :  sensation  de  chatouillement  à  la  gorge,  toux,  ver- 
tiges, céphalée  ou  angoisse,  délires  sensoriels,  tremblements, 
mydriase,  palpitations,  respiration  laborieuse,  oppressée,  envie 
de  vomir  (o),  plus  rarement  collapsusavec  pâleur  du  visage,  ins- 
pirations convulsives,  refroidissement  de  la  peau  et  pouls  lent 
filiforme.  La  dyspnée  peut  céder  temporairement  la  place  à  l'ap- 
née. Vabsorption  de  12^'  de  nitrite  d'amyle  environ  a  causé  : 
perte  de  connaissance  de  courte  durée,  vertiges,  catarrhe  gas- 
trique, vomissements,  accélération  des  battements  cardiaques  et 


(i)  Sebold,  Ueber  Amylnitint'Diabetes,  Marburg,  1874. 

(i)  Mayer  und  Friedrich,  ^rcA.  /*.  exp.  Path.  u.Pharm.y  IM  V,  p.  55. 

(3)  PicK,  Arch.  f,  klin.  MeiL,  Bd  XVfM,  p.  i29. 

(4)  Voir  :  G.  Pouciiet,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  i^e  séri»», 
p.  H5K  ol  suiv. 

(5)  Schroeter's,  Zeitschr.  f.  Psych.,  Bd  XXXII,  p.  530. 
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pâleur.  Guérison  dans  l'espace  de  vingt-quatre  heures.  Un  cas 
de  mort  serait  survenu  dix  jours  après  l'inhalation  de  vapeurs 
de  nitrite  d'amyle  se  dégageant  spontanément  dans  la  chambre 
à  coucher  d'un  médecin. 

A  Vautopsie  des  animauXy  on  a  trouvé  :  sang  coloré  en  brun- 
chocolat,  transsudats  séreux  profus  sentant  le  nitrite  d'amyle 
dans  les  cavités  thoracique  et  abdominale,  et  congestion  consi- 
dérable du  foie.  Recherche  du  nitrite  d'amyle  :  point  (Tèhullition 
à  97^;  on  utilisera  en  outre  son  odeur  et  la  dilatation  vasculaire 
(surtout  des  vaisseaux  de  la  tête)  survenant  chez  l'homme,  même 
après  l'administration  de  petites  doses. 

Le  NITROPENTANE  (C^H^^AzO»)  cst  l'isomère  du  nitrite  d'amyle. 
Même  l'inhalation  de XVIII  gouttes  n'altère  en  rien  chez  Vhomme 
le  pouls,  ni  le  calibre  des  vaisseaux.  Chez  les  animaïuc  survien- 
nent :  convulsions  ou  accès  d'épilepsie,  irrégularités  de  la  respi- 
ration, ralentissement  du  pouls,  salivation.  Chez  les  grenouilles, 
il  provoque  la  paralysie  du  cerveau,  de  la  moelle  épinière  et  des 
terminaisons  périphériques  des  nerfs  moteurs. 

GUANIDINE.  —  L'injection  sous-cutanée  de  Ogr.005  de  sulfate 
dHmido-urée  (CAzff.AzH.AzH*)  provoque  chez  les  grenouilles  des 
secousses  fibrillaires  (excitation  des  terminaisons  intramuscu- 
laires des  nerfs  moteurs),  plus  tard  des  mouvements  d'extension 
et  du  tétanos.  L'injection  sous-cutanée  de  1  gr.  de  ce  sel  cause 
chez  les  chiens  :  vomissements,  parésie  de  la  partie  postérieure 
du  corps,  extension  convulsive  des  extrémités,  convulsions  géné- 
ralisées et  respiration  accélérée,  laborieuse.  La  guérison  ne  sur- 
vient qu'après  un  temps  prolongé.  La  dose  léthale  pour  le  chien 
est  de  2  gr.  en  injection  intra-veineuse  (1). 

L'amidoouanidine(CH®Az^)  et  la  méthylouanidinb(CWAz^ 
qui  se  trouve  aussi  dans  la  viande  gâtée,  agissent  comme  la  gua- 
nidine.  L'administration  de  Ogr.2  a  provoqué  chez  les  cobayes  : 
évacuation  profuse  de  l'urine  et  des  matières  fécales,  mydriase, 
respiration  profonde  laborieuse,  paralysie  des  extrémités,  dys- 
pnée, et  la  mort  survient  dans  l'espace  de  vingt  minutes. 

(1)  Gkrgens  and  Baumann,  Pfluger's  Arch»,  Bd  XII,  p.  209  ;  —  Jordan,  Dorpater  Arb.^ 
Bd  XI  et  XII,  4895,  p.  253. 
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La  BENZAI.AMIDOOUANIDINE  (C«H*^Az*)  ne  provoque  des  con- 
vulsions que  chez  les  animaux  à  sang  chaud.  Sa  partie  consti- 
tuante la  plus  active,  c'est  la  henzaldéhyde. 

GHÊATININE.  —  Donnée  par  la  bouche,  à  un  chien  à  la  dose  de 
8  gr.  et  à  un  cobaye  à  la  dose  de  Ogr.2,  la  créatinine  (CWAz^O) 
s'est  montrée  non  toxique.  Mais  injectée  sous  la  peau,  elle  a  pro- 
voqué :  coma,  convulsions  et  la  mort.  Injectée  sous  la  peau  de 
V homme  à  la  dose  de  Ogr.lS  elle  exercerait  une  influence  stimu- 
lante sur  le  cœur. 

GROUPE  DE  LA  XANTHINE.  —  La  xanthine  (C^H'^Az^Oî),  un  des 
produits  de  dédoublement  des  nuclèines  (outre  la  guanine^ 
Vhypoxanthine  et  Vadèniné)  provoque  chez  les  grenouilles  la 
paralysie  de  la  moelle  épinière  et  la  rigidité  musculaire  (les 
muscles  empoisonnés  sont  raccourcis).  La  paraxanthine  [mè^ 
thylœanthiné)^  trouvée  dans  Turine  de  l'homme,  provoque  chez 
les  grenouilles  :  mouvements  paresseux,  abolition  des  mouve- 
ments spontanés  et  de  l'excitabilité  réflexe.  A  l'autopsie  :  emphy- 
sème pulmonaire.  Surviennent  chez  les  animaux  à  sang  chaud  : 
parésie  du  train  postérieur  et  exagération  de  l'excitabilité  réflexe 
jusqu'au  tétanos.  Ce  produit  trouvé  en  abondance  dans  l'urine 
des  migraineux,  des  épileptiques,  etc.,  fut  considéré  comme  la 
cause  de  ces  affections  (auto-intoxication).  La  diméthylxan- 
THINE  {thèobromine  C^H«Az*0*),  provoque  chez  les  grenouilles 
(rana  escul.)  la  rigidité  musculaire,  et  l'animal  tout  entier  entre 
graduellement  en  extension  ;  chez  les  animaux  à  sang  chaud,  elle 
cause  en  outre  l'irritation  du  cerveau  et  des  reins  (1).  La  rigi- 
dité musculaire  provoquée  par  la  trimëthtlxanthine  (v.  ca- 
féine) pour  ne  pas  être  aussi  accusée  que  celle  consécutive  à  la 
thèobromine,  persiste  en  revanche  plus  longtemps  que  celle 
causée  par  la  xanthine  et  la  thèobromine.  Les  vaisseaux  en 
seraient  obstrués  du  vivant  de  l'animal,  ce  que  je  juge  erroné(2). 
Elle  se  transforme  dans  l'économie  en  xanthine  (3).  L'hypoxan- 
TUlffB  (sarkine y  ŒH^Az^O)  à  la  dose  de  0gr.02o  à  Ogr.i,  outre 

(i)  FiLEHNE,  Arch,  f.  Anat,  u.  Phys,,  1886,  p.  72. 

(2)  Sackur,  Archiv,  fur  pathoL  Anat,,  Bd  CXLI,  Heft  3. 

(3)  AtBANESE,  Arch,   /*.  exp,   Path.   u,  Pharm.,  Bd  XXXV,  i895,  p.  449. 
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l'excitabilité  réflexe  exagérée,  provoque,  dans  l'espace  de  six  à 
vingt-quatre  heures,  chez  les  grenouilles,  des  accès  spontanés  de 
convulsions  qui  aboutissent  à  un  spasme  d'extension  ressem- 
blant au  tétanos  caféinique.  L'hétéroxanthine  (méthylxan- 
thine  annexée  au  noyau  de  l'urée),  agit  chez  les  grenouilles  d'une 
façon  analogue  à  la  paraxanthine,  mais  moins  énergiquement; 
chez  les  animaux  à  sang  chaud,  elle  est  très  peu  efficace. 

GUANO.  —  La  mort  est  survenue  chez  les  animaux  ayant  bu  de 
l'eau  où  avaient*  été  lavés  des  sacs  de  guano.  Donné  à  dose  peu 
élevée,  le  guano  provoque  chez  l'homme  des  douleurs  abdomi- 
nales et  de  la  diarrhée.  D'après  toutes  probabilités,  la  ouaninb, 
appartenant  aussi  au  groupe  de  la  xanthine,  participe  à  cette 
action  toxique. 


PÉTROLE.  —  1.  Le  pétrole  brut  (bitume  liquide,  naphte)  peut 
provoquer  des  phénomènes  d'intoxication  générale  s'il  est  inhalé 
sous  forme  de  vapeurs,  ou  absorbé  en  nature  par  la  peau.  Les 
ouvriers,   par  exemple,   qui  en  aspirent   les  vapeurs  dans  des 
cuves   à   pétrole,    perdent   connaissance  et   sont   atteints   d'as- 
phyxie. Les  pupilles  sont  réirécies,  le  pouls  est  à  peine  percep- 
tible; la  toux,  les  nausées  et,  comme  affection  consécutive,  la 
pneumonie  (1),  peuvent  survenir  après  que  le  malade  est  revenu 
à  lui,  ou  la  mort  peut  avoir  lieu  si  les  vapeurs  sont  souvent  inha- 
lées  (2).   Des   émigrants   qui,   pendant   une  certaine   durée  de 
temps  s'étaient  cachés    sur  un    vaisseau   dans    un    réservoir  à 
pétrole  vide,  furent  tous  intoxiqués;  six  en  sont  même  morts. 
Les  distillateurs  de  pétrole  se  plaignent  d'engourdissement  et 
d'irritation  de  la  muqueuse  nasale,  et  les  ouvriers  occupés  à 
l'extraction  du  pétrole  dans  les  Carpathes  sont  atteints  de  :  syn- 
cope, hallucinations,  palpitations,  faiblesse  générale  et  asphyxie. 
On  trouve  dans  les  conduits  souterrains  :  éthylèney  acide  car^ 
honique^  oxyde  de  carbone  et  hydrogène  sulfuré. 

V intoxication  par  la  peau  fut  décrite  par  moi  d'après  mes 


(1)  Weinberger,  Wiener  Med, 'Halle,  1863,  p.  379. 

(2)  Ghittenden  and  Farlow,  Bost,  med.  Journ.,  4892,  23  juin.  Malgré  l'opinion  des 
auteurs,  ce  cas  est  bel  et  bien  une  intoxication  mortelle  par  le  naphte. 
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observations  personnelles  en  Pennsylvanie,  et  j'ai  institué  les 
premières  recherches  expérimentales  avec  le  pétrole  (1).  Sur- 
viennent, par  exemple,  chez  les  ouvriers  employés  aux  pompes 
pour  extraire  le  pétrole  :  acné  à  tous  les  stades,  nodules,  tuber- 
cules, bulles  purulentes,  tumeurs,  etc.,  pour  la  plupart  avec  une 
base  indurée. 

2.  Produits  de  rectification  du  pétrole  dont  le  point  d'ébuUi- 
tion  ne  dépasse  pas  150®. 

a)  PentanCy  v.  p.  477. 

b)  Ether  de  pétrole  (mélange  de  pentane  et  d'hexane).  Ses 
vapeurs  ont  provoqué  :  perte  de  connaissance,  cyanose,  nystagmus 
et  évacuation  involontaire  de  Turine  et  des  fèces.  Administré  à 
la  dose  de  5  gr.,  il  donne  naissance,  chez  les  lapins,  à  des  selles 
diarrhéiques  contenant  du  pétrole  (2). 

c)  Benzine  de  pétrole  (mélange  d'hexane  et  d'heptane).  A  la 
suite  de  12  gr.  pris  à  l'intérieur,  la  mort  est  survenue  chez 
Vhomme  après  dix-sept  heures  ;  elle  était  précédée  de  :  perte  de 
connaissance,  trismus,  météorisme,  diarrhée  et  troubles  respi- 
ratoires. Un  garçon  de  deux  ans  mourut  dix  minutes  après 
avoir  avalé  une  gorgée  de  benzine.  Lorsque  le  maldde  va  guérir 
ces  symptômes  aigus  peuvent  être  suivis  pendant  quelque  temps 
d'un  état  plus  ou  moins  soporeux  ou  de  coliques,  d'albumi- 
nurie, d'hématurie  et  de  cylindrurie.  Les  animaux  seraient  tués 
par  6  gr.  environ  par  kilo  d'aniiral.  Les  vapeurs  de  benzine  pro- 
voquent chez  l'homme  :  perte  de  connaissance,  refroidissement 
et  cyanose  de  la  peau,  abolition  des  réflexes,  mydriase  ou  myo- 
sis,  secousses  musculaires,  troubles  respiratoires  avec  râles  sibi- 
lants, vomissements,  accélération  du  pouls  atteignant  100  batte- 
ments. L'état  soporeux  peut  persister  jusqu'à  vingt-quatre  heures 
et  l'engourdissement  pendant  une  semaine.  On  ne  rencontre 
que  rarement  des  individus  s'enivrant  par  les  vapeurs  de  ben- 
zine de  pétrole.  Ce  sont  les  liallucinations  et  les  visions  qui  pré- 
dominent dans  ce  genre  de  narcotisme. 

d)  Ligroine  (mélange  d'heptane  et  d'octane).  Il  agit  comme 
Tcther  de  pétrole. 


(1)  L.  Lewin,  Arch.  f.  pathol.  Anat.,  Bd  CXII,  1888. 

(2)  L.  L£wiN,  /.  c. 
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3.  Pétrole  à  brûler  (point  d'ébullilion  :  150  à  250«),.Awt'fe 
minérale.  Ingéré  à  des  doses  allant  jusqu'à  750  gr.  (on  Ta  pris 
pour  une  autre  boisson,  tentative  de  suicide,  d'homicide  par 
empoisonnement,  etc.),  il  n'a  que  très  rarement  amené  la  mort. 
Ce  sont  quelques  petits  enfants  que  l'on  a  vu  succomber  dans 
ces  conditions.  Les  animaux  peuvent  aussi  être  empoisonnés  par 
le  pétrole.  La  dose  léthale  est  de  6  cent.  cub.  par  kilo  de  chien, 
tandis  que  4  cent.  cub.  ne  produisent  que  vomissements  et  diar- 
rhée. Une  onction  sur  la  peau,  pratiquée  sur  plusieurs  chevaux 
atteints  de  gale,  avec  1  kilo  5  de  pétrole,  a  provoqué  la  mort  de 
ceux  qui  furent  atteints  de  paralysie,  tandis  que  les  autres  éprou- 
vèrent seulement  quelques  symptômes  d'excitation  nerveuse. 
L'intoxication  chez  l'homme  se  présente  sous  deux  formes  : 

a)  Fonne  gastrique:  sensation  de  brûlure,  soif,  vomissements, 
coliques  et  selles  diarrhéiques  sentant  le  pétrole,  ictère,  miction 
douloureuse,  haleine  dégageant  l'odeur  du  pétrole,  ainsi  que  le 
fait  la  peau.  L'urine  contient  de  l'albumine,  des  cylindres  et,  à 
ce  que  l'on  prétend,  du  pétrole.  Cette  dernière  affirmation  est 
fausse  :  le  pétrole  trouvé  provenait  de  l'intestin  des  femmes 
intoxiquées  (1). 

b)  La  forme  cérébrale  se  caractérise  par  :  engourdissement, 
céphalée,  vertige,  pouls  petit,  parfois  accéléré,  respiration  nor- 
male ou  haletante,  collapsus,  myosis  ou  mydriase,  perte  de 
connaissance;  plus  rarement,  stupeur  ou  convulsions.  Chez  les 
matelots  déchargeant  des  tonneaux  de  pétrole,  on  a  observé  de 
l'excitation  suivie  de  narcose.  La  forme  gastrique  survient  en 
cas  de  prédominance^  dans  le  pétrole^  des  parties  constituantes  à 
température  d'ébullilion  élevée;  la  forme  cérébrale  s'observe 
toutes  les  fois  que  prédominent  les  parties  constituantes  à  tempè^ 
rature  d'ébullilion  basse.  J'ai  trouvé  dans  l'urine  des  animaux 
intoxiqués  de  l'albumine,  mais  jamais  de  pétrole;  en  revanche, 
j'y  ai  décelé  un  corps  précipitant  par  l'acide  azotique,  soluble 
sous  l'influence  de  la  chaleur  et  dans  l'éther. 

4.  Huile  volca^iiquCy  huile  lourde  (point  d'ébullition  au-dessus 
de  250*").  Une  femme,  qui  absorba  une  demi-tasse  d'huile  lourde, 
fut  atteinte  de  gastralgies,  de  vomissements,  d'hématémèses  ;  la 

(i)  L.  Lewin^  /.  c. 


DéRlvés    DE    LA   BENZINE  487 

langpue  devint  rouge,  les  pupilles  étaient  inégales,  réagissaient 
paresseusement,  le  pouls  monta  à  120  et  les  selles  sanguinolentes 
contenaient  de  la  paraffine.  Guérison, 

Il  y  a  des  individus  qui  boivent  le  pétrole  ou  l'huile  lourde  à 
la  place  d'alcool. 

Uhuile  à  armes  provenant  des  résidus  de  la  fabrication  du 
pétrole,  a  provoqué  de  nombreux  cas  de  maladie  sous  forme  de 
cholérine  (1). 

Vhuile  à  pain  employée  pour  la  panification,  peut  aussi  don- 
ner naissance  à  des  troubles  gastro-entériques  et,  ainsi  qu'il 
résulte  de  mes  recherches  sur  le  pétrole,  secondairement  à  des 
phénomènes  d'intoxication  générale. 

La  PARAFFINE  produirait  assez  souvent  sur  la  peau  et  les  mu- 
queuses des  carcinomes  (cancer  des  ramoneurs). 

[Certains  auteurs  ont  attribué  à  la  présence  de  composés  arsenicaux  dans 
la  suie  la  production  du  cancer  des  ramoneurs.  Il  est  fort  probable  que  plu- 
sieurs causes  différentes  concourent  à  cette  production]. 

L'huile  de  vaseline  injectée  sous  la  peau  des  lapins  pro- 
voque chez  eux  des  troubles  cardiaques,  respiratoires  et  mo- 
teurs. 

Traitement.  —  En  cas  de  nécessité  :  respiration  artificielle, 
friction  des  extrémités;  ou  bien  saignée,  stimulants,  vomitifs 
et  purgatifs,  lavements  à  l'eau  chaude,  entéroclysmes  poussés 
aussi  haut  que  possible  dans  l'intestin,  émulsions  et  bains  de 
vapeur. 

DÉRIVÉS  DE  LA  BENZINE 

BENZOL.  —  Le  benzol  (G^H*)  séjourne  longtemps  dans  l'éco- 
nomie où  il  s'oxyde  lentement.  L'urine  devient  plus  riche  en 
acides  sulfo-conjugués  (2).  Les  corpuscules  sanguins  se  dis- 
solvent, le  sang  se  colore  en  rouge-brique.  Les  phénomènes 
d'intoxication  que  voici  surviennent  chez  les  animaux  à  sang 

(\)  Reboud,  Arrh.  de  méd.  et  de pharm.  milit.,  1893,  p.  114. 

(2)  Baumann  und  Hehter^  Zeiischr.  f,  phyHoL  C hernie,  Bd  I,  p.  264. 
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chaud  après  radmiiiisiration  de  6  à  10  ce.  :  respiration  irrégu- 
lière, pouls  petit,  secousses  musculaires  et  tremblement.  Chez 
les  grenouilles  plongées  dans  une  solution  de  cinq  gouttes  de 
benzol  pour  un  demi-litre  d'eau,  il  survient  d'abord  de  l'hyper- 
excitabilité  réflexe  et  finalement  la  paralysie  des  extrémités. 

V  inhalation  prolongée  de  cette  substance  dans  un  but  thèror 
peutique  a  causé  chez  rhomme  :  bouillonnements  dans  la  tête, 
secousses  musculaires  et  dyspnée.  Quelques  hommes  tolèrent 
bien  même  Vingestion  quotidienne  de  8  gr.  de  benzol.  Après 
l'ingestion  par  mégarde  de  doses  plus  élevées  (9  à  12  gr.)  appa- 
raissent :  vomissements,  engourdissement,  marche  titubante, 
renvois  à  odeur  de  benzol,  perte  de  connaissance,  petitesse  et 
accélération  du  pouls,  les  pupilles  ne  réagissent  plus.  Dans  un 
cas  semblable  le  délire  n'éclata  qu'après  quatre  heures  environ, 
tandis  que  l'haleine  sentait  encore  le  benzol  après  quelques 
jours  (1).  La  céphalée,  le  vertige,  les  délires  surviennent  aussi 
chez  les  individus  occupés  au  nettoyage  des  objets  par  le  benzol 
dont  ils  inhalent  alors  les  vapeurs.  Inhalées  en  grande  quantité, 
elles  amènent  facilement  la  mort.  Un  ouvrier  s'étant  rendu  dans 
une  pièce  de  l'usine  remplie  de  vapeurs  de  benzol  et  qu'il  quitta 
cependant  sur-le-champ,  tituba,  tomba  par  terre  et  mourut. 
A  Vautopsie  on  trouva  :  rougeur  de  la  muqueuse  des  voies  respi- 
ratoires, écume  sanguinolente  entre  les  lèvres,  dans  le  larynx  et 
la  trachée,  œdème  pulmonaire,  stase  veineuse,  extravasats  san- 
guins dans  la  plèvre  et  sur  la  muqueuse  intestinale  (2).  Je  ne  par- 
tage nullement  l'opinion  d'après  laquelle  l'issue  fatale  d'un  cas 
pareil  est  due  à  ce  que,  dans  le  moment  donné,  le  sujet  en  ques- 
tion était  atteint,  par  exemple,  d'une  affection  cardiaque  (3). 

MM.  Le  Noir  et  Claude  ont  rapporté  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  (4)  un  cas  de  purpura  qui  semble  devoir  être  attribué 
à  l'inhalation  fréquemment  répétée  de  vapeurs  de  benzine.  L'ou- 
vrier teinturier  dont  il  est  question  dans  cette  observation  suc- 


(1)  Pekrin,  Bulletin  génér.  de  thét\,  30  janv.  1861  ;  —  Averill,  Britith  med.  Joum  , 
1889,  I,  p.  709. 

(2)  SuRY-BiENz,  Vierteljahrsschr,  f.  ger.  Med.,  1888,  BdXLlX,p.  138. 

(3)  Chassevant,  Arch.  de  pharmacodyn.,  t.  II,  p.  235. 

(4)  Le  Noir  et  Claude,  Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médwafe  des  hôpiiau±  de 
Paris,  t.  XIV,  3e  série,  1897,  p.  1254. 
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comba  subitement  à  une  hémorrhagie  bulbo-protubérantielle 
après  avoir  présenté  de  la  pleurésie  hémorrhagique  et  du  pur- 
pura ayant  aflfecté  presque  exclusivement  les  muqueuses. 

Il  existe  un  empoisonnement  chronique  caractéristique  par  les 
vapeurs  de  benzol,  pouvant  conduire  jusqu'à  la  mort.  On  Ta 
observé  chez  des  femmes  qui,  dans  une  fabrique  de  roues  de 
caoutchouc  pour  vélocipèdes,  travaillaient  journellement  pen- 
dant douze  heures  en  employant  une  solution  de  caoutchouc 
dans  le  benzol.  Les  symptômes  consistaient  en  :  accès  ressem- 
blant à  de  l'ivresse,  ou  stupeur  et  céphalalgie,  sensation  de 
sécheresse  dans  la  bouche  et  le  pharynx,  nausées  et  vomisse- 
ments, et  —  ce  qui  est  plus  particulièrement  important  — 
anémie,  adynamie  avec  hémorrhagies  soit  du  côté  de  la  peau 
sous  forme  de  purpura,  soit  du  côté  des  gencives,  soit  sous 
forme  d'épistaxis,  d'hématémèses,  ou  de  métrorrhagies  (1). 
A  Vautopsiey  on  trouva  dans  certains  organes  de  la  graisse  qui 
ne  provenait  pas  d'une  dégénérescence,  mais  du  transport  et  de 
l'accumulation  en  ces  organes. 

NITROBENZOL.  —  Lenitroben:;ol  (esscHce  de  mirbane^  C^H^AzO'*) 
qui,  comme  produit  du  commerce,  est  composé  pour  la  majeure 
partie  de  nitrotoluol  ou  d'un  mélange  de  nitrobenzol  et  de  nitroto- 
luol,  manifeste  son  action  toxique  lorsqu'il  est  absorbé  sous  forme 
de  vapeurs,  ou  en  nature,  par  les  muqueuses,  les  plaies  ou  la  peau. 
11  passe  peut-être  dans  le  sang  sous  forme  de  vapeurs  :  une  fois 
arrivé  là,  il  y  circule  de  nouveau  dans  son  état  d'agrégation 
antérieur.  Sa  toxicité  n'est  pas  due  à  sa  transformation  en  ani- 
line ou  en  acide  cyanhydrique  quoiqu'il  se  trouve  dans  les 
organes  des  animaux,  par  exemple  dans  les  reins  du  cheval,  un 
ferment  capable  de  transformer,  à  ce  qu'il  paraît,  le  nitrobenzol 
en  aniline  (2).  Les  causes  des  empoisonnements  sont:  tentatives 
de  suicide,  son  emploi  dans  certaines  régions  industrielles  pour 
provoquer  l'avortement  criminel,  son  absorption  aux  lieu  et 
place  de  l'eau-de-vie  pour  laquelle  on  l'a  pris,  —  empoisonne- 
ment devant  Paris  de  dix-huit  soldats  ayant  vidé  une  bouteille 


(i)  Santesson,  Archiv.  f,  Hyg.,  Bd  XXXI,  p.  336. 

(2)  Abelous  et  Gérard,  Compt.  rend,  de  i'Acad.  de  Médec,  l.  CXXX,  p.  420. 
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trouvée  dans  une  cave  (1), —  inhalation  des  vapeurs,  par  exemple 
en  le  versant  de  grands  vases  dans  des  petits,  absorption  par  la 
peau  quand  il  tombe  sur  la  peau  ou  les  vêtements,  et  son  emploi 
contre  la  gale  (2).  J'ai  trouvé  en  tout  dans  la  littérature  soixante 
et  onze  cas  d'intoxication  dont  vingt-neuf  (soit  35,7  p.  100)  ter- 
minés par  la  mort.  On  trouve  parmi  eux  même  des  enfants  (3). 
Le  nombre  des  intoxications  a  augmenté  notablement  dans  ces 
dernières  années.  La  dose  toxique  (par  la  bouche)  est  de  quelques 
gouttes,  la  dose  léthale  est  de  XX  gouttes  environ  ou  de  plu- 
sieurs grammes;  cependant  la  guérison  fut  obtenue  après  12  à 
30  gr.  et  jusqu'après  100  gr.  (4).  Si  le  nitrobenzol  est  administré 
à  jeun  en  grande  quantité  et  dissous  dans  l'alcool,  son  action 
peut  se  manifester  déjà  après  dix  à  quinze'minutes. 

L'ingestion  du  nitrobenzol  pur,  qui  ne  s'absorbe  que  lentement, 
peut  être  suivie  d'une  période  d'incubation  de  deux  à  trois  heu- 
res de  durée  (5).  Ainsi,  dans  quelques  cas,  les  ouvriers  ont  pu 
continuer  leur  travail  pendant  deux  heures  environ  après  l'em- 
poisonnement ou,  à  ce  qu'il  paraît,  prendre  leur  repas  (6).  La 
mort  peut  survenir  dans  l'espace  de  une  à  deux  heures,  mais 
aussi  seulement  après  vingt-quatre  heures  (7). 

Le  nitrobenzol  fait  apparaître  dans  une  solution  sanguine,  à 
côté  des  deux  bandes  d'absorption  de  Toxyhémoglobine,  la  raie 
d'absorption  de  la  méthémoglobine  :  cette  dernière  raie  se  mon- 
tre, d'après  mes  recherches,  au  bout  de  quelques  heures  dans 
une  solution  sanguine  à  la  température  de  la  chambre,  et  plus 
rapidement  si  elle  est  échauffée  à  la  température  du  sang.  Cette 
raie  se  trouve  aussi  dans  le  sang  vivant  des  chiens  (8)  et  des 
lapins  qui  meurent  une  heure  environ  après  l'injection  sous- 
cutanée  du  poison.  En  cas  d'empoisonnement  très  lent,  le  sang 
contenant  de  la  méthémoglobine  laisse,  après  réduction  par  le 
sulfhydrate  d'ammoniaque,  apparaître  le  spectre  de  l'hématine 

(1)  Helbig,  D,  MilitaràrztL  ZeiUchr.,  1873,  p.  36. 

(2)  LiMASSET,  L'Union  méd,,  1874,  p.  210. 

(3)  Van  Mersch  et  Visschek,  Bul,  de  la  soc   de  méd.  de  Gand,  août  1883. 

(4)  GissEL,  Med.-chir,  CentralbL,  1894,  p.  171. 

(5)  Kreuser,  Wûrtt,  med.  CorrespondenzbL,  1867,  Bd  XXXVIl,  p.  207. 

(6)  Lehmann,  Vierteljahrsschr,  f,  ger.  Med.,  N.  F.,  Bd  XIII,  p.  44. 

(7)  MuLLER,  Vierteljahrsschr,  f.ger.  Med.,  N.  F.,  Bd  IV,  1866,  p.  341. 

(8)  FiLEHNE,  Arch.  f.  cxp,  Path,  u.  Pharm.,  Bd  IX,  Heft  5. 
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réduite  (1).  Le  sang  de  ces  animaux  est  de  couleur  chocolat  et  a 
perdu  l'aptitude  à  s'emparer  de  l'oxygène.  La  toxicité  du  nitro- 
benzol  est  due  à  ce  qu'il  altère  les  globules  sanguins  rouges  et 
leur  matière  colorante,  ainsi  qu'à  son  action  paralysante  sur  le 
cerveau.  En  cas  de  marche  lente  de  l'empoisonnement,  les  ani- 
maux meurent  avec  des  phénomènes  de  paralysie,  tandis  que 
c'est  au  milieu  de  convulsions  et  la  respiration  s'affaiblissant 
graduellement,  si  le  nitrobenzol  est  absorbé  rapidement. 

Sjnnptômes  chez  rhomme.  —  Pâleur,  coloration  bleu-gri- 
sâtre, parfois  boursouflure  de  la  face  ;  plus  tard  coloration  bleu- 
grisâtre  des  doigts  et  des  orteils,  marche  titubante,  faiblesse  dos 
membres,  vision  indistincte,  impossibilité  d'exécuter  aucun 
mouvement  volontaire,  parole  bégayante,  haleine  sentant  le 
nitrobenzol.  Apparaissent  en  outre  :  vomissements  souvent 
répétés,  vertige  et  frissonnement,  ou  bien  frissons  avec  claque- 
ment des  dents,  somnolence,  céphalée,  ensuite  engourdissement 
qui  peut  se  transformer,  rapidement  ou  graduellement,  parfois 
seulement  au  bout  de  deux  à  quatre  heures  après  l'intoxication, 
en  un  coma  profond  persistant  jusqu'à  douze  heures.  Les  pupilles 
sont  rétrécies  d'abord,  elles  se  dilatent  plus  tard  et  ne  réagissent 
plus;  ou  bien  elles  demeurent  rétrécies  et  inégales,  les  yeux  sont 
éteints,  les  globes  oculaires  exécutent  des  mouvements  de  rota- 
tion dans  toutes  les  directions.  Les  secousses  musculaires  sur- 
viennent dans  des  membres  isolés  (par  exemple,  les  bras),  on 
rencontre  aussi  du  trismus,  ainsi  que  des  convulsions  cloniques, 
toniques  et  des  secousses  fibrillaires.  L'excitabilité  réflexe  peut 
être  conservée  ;  les  réflexes  patellaires  sont  parfois  exagérés  d'une 
manière  passagère  et  il  existe  de  l'épilepsie  spinale.  Le  pouls  est 
ordinairement  irrégulier  et  imperceptible:  le  nombre  des  pulsa- 
tions s'éleva  à  cent  soixante  par  minute  à  la  suite  de  l'inhalation 
de  nitrobenzol.  La  respiration  se  comporte  d'une  manière  ana- 
logue :  elle  devient  râlante,  parfois  présente  le  type  Gheyne- 
Stokes  ;  elle  ne  tarde  pas  à  se  ralentir,  et  l'on  observe  quelque- 
fois des  expirations  actives.  L'air  expiré  sent  longtemps  le 
nitrobenzol.  La  température  s'abaisse,  et  l'urine  ainsi  que   les 

(1)  L.  Lewin,  Arch.  f.  pathoL  Anat.,  Bd  LXXVI,  1879,  p.  443. 
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matières  fécales  sont  évacuées  involontairement.  En  cas  de 
marche  lente  de  l'empoisonnement,  on  peut  voir  apparaître  dans 
l'espace  de  trente  heures  des  stases  sanguines  de  coloration  bleu- 
noinître  (par  exemple,  aux  omoplates  et  aux  muscles  fessiers) 
et  du  décubitus  (1)  et,  vers  les  troisième  à  quatrième  jours, 
l'ictère  fébrile  éclater  (2).  L'urine  foncée,  évacuée  à  l'aide  du 
cathétérisme,  sent  ordinairement  le  nitrobenzol  et,  outre  la 
méthémoglobine,  ou  l'hématine,  elle  peut  contenir  une  substance 
lévogyre  réductrice  qui  est  due  peut-être  à  ce  que  le  nitrobenzol 
est  adultéré  par  le  nitrotoluoL  Quoique  le  sang  du  vivant  des 
sujets  intoxiqués  ait  été  trouvé  de  coloration  foncée  et  d'aspect 
goudronné,  on  n'y  a  constaté  que  rarement  jusqu'à  présent  une 
altération  reconnaissable  à  l'examen  spectroscopique  :  je  pense 
que  ces  résultats  négatifs  sont  attribuables  soit  à  ce  que  l'exa- 
men était  fait  d'une  manière  superficielle,  soit  à  l'incompétence 
des  observateurs.  Il  est  absolument  nécessaire  de  commencer 
par  examiner  un  tel  sang  en  couche  si  épaisse  qu'elle  ne  soit 
traversée  que  par  les  rayons  rouges.  L'issue  fatale  a  lieu  parfois 
chez  des  sujets  n'ayant  présenté  que  des  symptômes  morbides 
insignifiants. 

Si  l'intoxication  marche  vers  la  guérison,  le  pouls  et  la  respi- 
ration se  relèvent  graduellement,  le  malade  revient  à  lui;  et  la 
guérison  peut  s'effectuer  après  quelques  jours,  pendant  lesquels 
ont  persisté  la  raideur,  l'endolorissement  de  tout  le  corps  et  le  teint 
ardoisé  de  la  peau.  Mais  parfois  il  y  a  rechute,  et  les  malades 
meurent  avec  les  troubles  respiratoires  et  circulatoires  que  nous 
venons  d'énumérer.  Dans  un  cas,  la  coloration  particulière  de  la 
peau  (pourpre  foncé)  aurait  persisté  pendant  trois  ans  (3)  ;  chez 
un  autre  intoxiqué  (buveur),  il  survint,  après  douze  jours,  un 
catarrhe  bronchique  avec  dyspnée  et  affaiblissement  très  accusé. 

Quant  à  V intoxication  chronique  par  le  nitrobenzol /]t  la  crois 
pouvoir  résulter,  entre  autres,  de  l'emploi  des  savons  riches  en 
nitrobenzol^  surtout  s'il  s'agit  d'enfants.  11  serait  très  désirable  que 
la  loi  interdît  formellement  d'ajouter  du  nitrobenzol  aux  savons. 

(1)  Pagilnstecher,  Nitrobensoiverg,,  thèse  deWûrzburg,  1867;  — hoîtoi,  Prager  med. 
Wochenschr.,  1894,  p.  129  et  143, 

(2)  ScHiLD,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1895,  p.  187. 

(3)  Thompson,  BHl,  med,  Journ.,  18'Ji,  1,  p.  801. 
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Autopsie.  —  La  rigidité  cadavérique  pourrait  persister  pen- 
dant trois  à  quatre  jours.  Les  cavités  naturelles  sentent  ordinai- 
rement le  nitrobenzol  ;  et  Ton  trouve  parfois  le  nitrobcnzol  en 
gouttelettes,  ou  sous  forme  d'un  liquide  laiteux,  dans  l'estomac 
qui  présente  des  ecchymoses,  ainsi  que  l'œsophage  et  le  duodé- 
num. Le  sang  est  brun-foncé,  et,  en  outre  des  corpuscules  san- 
guins dentelés,  diminués  de  volume  ou  tombés  en  détritus,  on 
y  trouve  encore  des  globules  incolores  (fantômes).  Chez  les 
animaux  ayant  inhalé  les  vapeurs  de  nitrobenzol,  on  aurait 
constaté  des  gouttelettes  de  nitrobenzol  dans  le  sang  (1).  Les 
reins  des  animaux  intoxiqués  par  cette  substance  étaient 
atteints  de  catarrhe  et  l'épithélium  se  montrait  trouble  et  gra- 
nuleux. 

Recherche.  —  Les  parties  cadavériques  (sang,  estomac,  intes- 
tin, poumons,  cerveau,  foie)  seront  soumises  à  la  distillation 
en  présence  des  vapeurs  d'eau  :  le  nitrobenzol  apparaîtra  sous 
forme  de  gouttes  huileuses  solubles  dans  l'éther.  Dissous  dans 
l'alcool  et  traité  par  le  zinc  et  Tacide  sulfurique  dilué,  il  fournit 
de  l'aniline.  Le  liquide  sera  alcalinisé,  et  l'aniline  extraite  par 
l'éther;  le  résidu  de  Tévaporation  de  l'éther  se  colorera  en  violet 
par  addition  d'une  solution  de  chlorure  de  chaux.  Si  le  nitro- 
benzol est  mélangé  avec  de  l'alcool,  de  la  lessive  sodique  et  du 
soufre,  ou  avec  de  l'alcool  et  des  sulfures  alcalins,  il  prend  alors 
une  coloration  rouge  (2).  Si  l'on  chauffe  ensemble  II  gouttes  de 
phénol  liquéfie,  111  gouttes  d'eau  distillée  et  un  petit  fragment 
de  potasse  caustique,  que  l'on  y  ajoute  du  nitrobenzol  et  que 
l'on  continue  à  soumettre  le  mélange  à  l'action  de  la  chaleur,  un 
anneau  rouge  apparaîtra  à  la  surface  du  liquide;  son  étendue 
sera  proportionnelle  à  la  quantité  de  nitrobenzol  ajouté.  L'hypo- 
chlorite  de  chaux  fait  virer  au  vert  la  coloration  rouge  de  l'an- 
neau. Si  le  poison  était  éliminé  en  grande  quantité  par  des 
vomissements  intenses  ou  par  l'urine  et  les  fèces,  on  peut  échouer 
pour  en  démontrer  la  présence  même  dans  l'estomac. 

Traitement.  —  Evacuation  de  l'estomac  et  de  l'intestin  à  l'aide 


(1)  PoiNCARÉ,  C.  R,  de  VAc.  d.  Se,  28  juin  1879. 

(2)  Brunneh,  Journ,  de  pharm.  et  de  chim.,  juillet  1882. 
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des  éméliques,  des  lavages  et  des  purgatifs.  On  s^abstiendra 
d'avoir  recours  dans  ce  but  à  des  substances  huileuses  ou  alcooli-- 
ques  qui  dissolvent  le  nitrobenzol.  En  cuire,  après  saignée  prati- 
quée, on  fera  l'infusion  d'une  solution  salée  (à  6  p.  1000),  Seront 
encore  employés  :  ablutions  froides  sur  la  tête  et  le  dos,  le  malade 
étant  assis  dans  un  bain  chaud  (pour  relever  la  respiration), 
frictions  cutanées,  enveloppement  dans  des  compresses  chaudes, 
respiration  artificielle,  excitants,  par  exemple,  injections  sous- 
cutanées  d'éther,  lavements  au  cognac  (50  gr.  de  cognac,  50  gr. 
d'eau  et  Xll  gouttes  de  teinture  d'opium),  —  Prophylaxie  :  les 
droguistes  ne  devraient  vendre  le  nitrobenzol  qu'avec  une  éti- 
quette: «  poison  »,  et  la  vente  de  1'  «  huile  de  mirbane  (essence 
de  mirbane)  »,  dans  des  buts  cosmétique  ou  culinaire,  devrait 
être  rigoureusement  interdite  aux  distillateurs  y  aux  pâtissiers 
(massepain)  et  aux  parfumeurs. 

DiNiTROBENZOL.  —  Le  m^taditiitrobenzol  [C*H^  (AzO)*]  em- 
ployé pour  la  fabrication  de  la  roburite  fait  apparaître  dans  le 
sang  de  la  méthémoglobine  et  des  microcytes,  et  transforme  en 
fantômes  les  globules  sanguins  rouges.  Le  sang  reste  opaque 
après  addition  d'eau.  Administré  deux  fois  à  un  chien  à  la  dose 
de  Ogr.l,  le  dinitrobenzol  a  provoqué  chez  lui  des  parésies  géné- 
ralisées, et  plus  tard  le  tétanos  se  déclara.  Si  les  doses  admi- 
nistrées sont  graduellement  élevées,  l'accoutumance  semble  avoir 
lieu.  On  trouve  dans  l'urine  une  substance  réductrice,  du  sang 
en  cas  d'injection  sous-cutanée,  et  une  matière  colorante  jaune 
existant  aussi  dans  le  sang.  L'épithélium  des  tubuli  contorti  est 
trouble  et  pigmenté.  Chez  les  lapins  morts  dyspnéiques,  on  a 
trouvé  des  exlravasats  sanguins  dans  l'estomac  et  l'intestin, 
ainsi  que  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie.  Chez  les  sujets 
inhalant  les  vapeurs  de  dinitrobenzol  (1)  surviennent,  générale- 
ment après  quelques  heures  mais  rapidement  lorsque  de  l'alcool 
est  ingéré  en  même  temps,  diversement  combinés  :  teint  bleu- 
grisâtre  de  la  peau  et  des  muqueuses,  céphalée  intense,  insomnie, 
accélération  du  pouls,  soif,  lassitude,  nausçes,  gastralgie,  vomis- 
sements, langue  et  voile  du  palais  recouverts  d'un  enduit  jaune, 

(1)  HuBER,  Arch,  f.  path.  Anat,,  B.  CXXVl,  p.  240;  —  Seitz,  CorrespondenzbL  f. 
ichtceit,  AerziCf  4894,  no  21. 
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tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate.  La  lassitude  ou  même  la  perte 
de  connaissance  persistent  encore  pendant  quelques  jours  et 
peuvent  être  suivies  d'hémoglobinurie. 

La  Robnrite  qui  est  un  mélangée  d'azotate  d'ammonium  et  de 
métadinitrobenzol,  agit  sur  le  sang  comme  le  nitrobenzol.  On  a 
observé  des  empoisonnements  aigus  chez  les  ouvriers  occupés  à 
sa  préparation.  Sont  survenus  :  soit  seulement  cyanose  extrê- 
mement intense  suivie  de  rétablissement  rapide,  soit  cyanose 
accompagnée  de  dyspnée  et  température  sub-normale,  ainsi  que 
perte  de  connaissance  et,  le  cas  échéant,  mort.  En  cas  d'intoxi- 
cation chronique  on  a  vu  apparaître  :  nausées,  vomissements, 
céphalée,  fourmillements  aux  doigts  et  aux  orteils,  palpitations; 
parfois,  douleurs  lancinantes  ainsi  que  faiblesse  dans  les  mem- 
bres, amaigrissement,  cyanose  des  lèvres,  abolition  des  réflexes 
patellaire  et  crémastérien,  frigidité  sexuelle,  méthémoglobi- 
nurie  ou  hématinémie  ;  chez  quelques  malades,  en  outre  :  am- 
blyopie,  ou  bien  amaurose  sur  les  deux  yeux,  rétrécissement 
des  champs  visuels,  scotomes  centraux  pour  les  couleurs,  dila- 
tation des  veines  de  la  rétine,  et  coloration  légèrement  jaunâtre 
de  la  conjonctive  (!)• 

Le  Dinitrochiorobenzoï  agit  à  peu  près  comme  le  dinitrobenzol. 
11  peut  provoquer  une  intoxication  professionnelle. 

PHÉNTLHTDROXTLAMINE.  —  La  phénylhydroxylamine  (C®H\ 
AzH.OH)  est  obtenue  à  l'aide  du  nitrobenzol;  et,  dissoute  dans 
l'eau,  elle  se  transforme  en  azoxybenzol.  Qu'elle  agisse  sur  le 
sang  vivant  ou  mort,  elle  y  donne  toujours  naissance  à  de  la 
méthémoglobine.  Administrée  aux  lapins  à  la  dose  de  Ogr.05 
par  kilo  d'animal,  elle  en  amène  la  mort  précédée  de  dyspnée, 
de  secousses  musculaires  et  d'abolition  de  l'excitabilité  réflexe, 
La  toxicité  est  attribuable  à  la  phénylhydroxylamine  toute 
entière,  non  décomposée.  Chez  un  chimiste  dont  les  vêtements 
avaient  été  mouillés  par  une  solution  alcoolique  de  phénylhydro- 
xylamine renversée  sur  eux,  sont  survenus  les  phénomènes  d'in- 
toxication que  voici  :  perte  de  connaissance,  teint  bleu-grisâtre 
de  la  peau,  tressautement  des  tendons,  contracture  du  masséter, 

(i)  Ro89,  London  med.  Rec,  4889,  20  mai  ;  —  Spurgin,  Brit,  med,  Journ.,  4894,  I, 
p.  801. 
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nyslagmus  et  afFaiblissement  du  pouls.  La  guérison  s'est  effec- 
tuée lentement  (1). 

PHÉNOL.  —  Le  nombre  des  cas  d'empoisonnement  par  le  phé- 
nol (C^H^O)  rapportés  dans  la  littérature,  s'élève  à  quatre  cent 
cinquante  environ.  En  Angleterre  on  en  publia  trente  environ 
jusqu'à  1881,  vingt-six  en  1890,  cent  six  en  1892  et  deux  cent  un 
en  1894.  Cinq  sixièmes  étaient  dus  à  des  accidents  malheureux, 
dans  le  sixième  restant  on  avait  affaire  à  des  suicides.  Deux  fois 
on  avait  commis  un  meurtre  avec  le  phénol.  En  Wurtemberg  il 
survint,  de    1878  à  1888,  dix-neuf  cas  constatés  officiellement 
d'empoisonnement  par  le  phénol,  dont  quatorze  où  l'eau  phéni- 
quée  était  prise  pour  une  boisson  indifférente.  En  1898  le  chiffre 
des  suicides  à  New-York  montait  à  quatre  cent  vingt-huit,  dont 
cent  cinquante-deux  furent  exécutés   avec  le  phénol.  Sur  cent 
vingt  et  une  femmes  qui  se  suicidèrent,  soixante-six  employè- 
rent cette  substance.  Les  empoisonnements  sont  aussi  causés 
par  le  phénol  administré  à  doses,  par  trop  élevées  dans  un  but 
thérapeutique  (absorption   par  l'estomac,  le  rectum,  la  cavité 
thoracique,  l'utérus,  les  foyers  purulents);  par  le  contact,  acci- 
dentel ou   intentionnel,  de  grandes  quantités  du  produit  (2), 
même  par  suite  de  l'application  sur  l'hypogastre  et  la  partie  du 
cordon  ombilical  adhérente  d'une  compresse  trempée  dans  une 
solution  alcoolique  de  phénol  à  60  p.  100;  par  la  déglutition  invo- 
lontaire de  Vhuîle  phéniquée  et  Vinhalation  des  vapeurs  phéni- 
quèes  (3)  (môme  dans  les  chambres  désinfectées),  ainsi  que  par 
le  phénol  sodique.  Les  enfants  sont  plus  sensibles  à  l'action  du 
phénol  que  les  adultes.   La  dose  léthale   oscille  entre  5  gr.  et 
60  gr.  La  guérison    fut   obtenue  une   fois  après  l'ingestion  de 
120  gr.  (l'estomac  était  plein  et  la  majeure  partie  du  poison  fut 
sans  doute  expulsée  par  vomissement),  et  une  autre  fois  après 
l'ingestion  de  35  gr.  de  phénol,  quoiqu'il  fût  dissous  dans  l'al- 
cool (4),  et  aussi  après  30  gr.  (phénol  à  90  p.  100)  quoique  l'in- 

(1)  L.  Lewin,  Arch,  f.  exp,  Palh.  u.  Pharm.,  Bd  XXXV,  1895. 

(2)  De  cent  vingt  brebis  auxquelles  on  avait  appliqué  du  phénol  sur  la  peau 
quinze  moururent;  et,  dans  un  autre  cas,  sur  quarante  brebis^  vingt-trois  succom- 
bèrent à  rintoxication. 

(3)  Unthank,  Brit.  med.  Journ,,  1872,  p.  579. 

(4)  RoGivuE,  Soc,  méd,  de  la  Suisse  rom,,  1888,  43  oct. 
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lervention  du  médecin  ne  pût  se  produire  qu'après  cinq  heures. 
Des  doses  de  Ogr.25  à  1  gr.  peuvent  être  toxiques  (lavement). 
La  vie  du  malade  fut  sauvée  encore  après  l'administration  d'un 
lavement  contenant  15  gr.  de  phénol  liquéfié,  tandis  qu'un  lave- 
ment avec  30  gr.  amena  la  mort.  L'action  toxique  se  manifeste 
après  quelques  minutes  ;  la  mort  a  lieu  dans  l'espace  de  dix  mi- 
nutes à  soixante  heures,  mais  la  plupart  du  temps  dans  les  pre- 
mières douze  heures.  Dans  un  cas,  elle  eut  lieu  déjà  dix  minutes 
après  l'ingestion  de  48  gr.;  mais  un  litre  dé  phénol  brut  ne  l'a 
amenée  qu'après  sept  heures.  Si  les  voies  digestives  supérieures 
ont  été  fortement  cautérisées,  la  mort  peut  survenir  encore  au 
bout  d'un  an.  Ueynpoisomiement  phéniquè  chirurgical  (panse- 
ment des  plaies)  tue  parfois  rapidement  par  collapsus  (1). 

V! intoxication  chronique  peut  survenir  chez  les  sujets  ayant, 
en  raison  de  leur  profession,  à  manier  le  phénol  (contact,  inha- 
lation de  vapeurs),  ainsi  chez  les  médecins  dont  la  peau  vient  en 
contact  avec  de  grandes  quantités  de  phénol,  môme  en  solution 
diluée. 

Quel  que  soit  l'état  physique  du  phénol,  il  est  absorbé  par  la 
peau,  les  plaies  et  les  muqueuses.  Ce  sont  les  solutions  diluées, 
ne  précipitant  pas  l'albumine,  qui  sont  le  plus  rapidement  absor- 
bées. Dans  un  cas  d'empoisonnement  par  le  phénol  liquéfié  ter- 
miiré  parla  mort  au  bout  de  quinze  minutes,  l'acide  fut  trouvé, 
en  proportion  de  plus  en  plus  considérable,  dans  :  urine,  sanj»*, 
contenu  intestinal,  contenu  stomacal,  muscle  cardiaque,  reins, 
cerveau,  foie  (2).  Dans  un  autre  cas  (3),  on  trouva,  entre  autres, 
dans  l'estomac,  l'intestin  grêle  et  leur  contenu  lgr.255  de  phé- 
nol, tandis  que  le  foie,  la  rate  et  les  reins  en  renfermaient 
Ogr.7187.  L'imbibition  poi^t  morteni  doit  être  prise  en  considé- 
ration pour  expliquer  maintes  différences  obtenues  dans  de 
telles  recherches. 

Une  certaine  partie  du  phénol  passe  dans  l'urine  sous  forme 
d'acide  phénoléthersulfurique,  une  autre  partie  se  transforme  en 


(1)  LAN(iKNnFj:K,  Itevl.  Klin.   Worhensrhr.,  1878,  n<»  48;  —  Buscii,  iftid.,  1880,  p.  30-4. 
(i)  Bisi:iiOKF,  Bev.  d.  deuisrh.  chem.  des.^  Bd  WI,  p.  134i  . 
(:j)  Fleck,  Heperior.  d.anal.  Chemie,  Bd  II,  u»  19,   p.  iiOri. 
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liydroquinone.  Celle-ci  s'oxyde  en  partie  dans  l'organisme  en 
fournissant  des  produits  colorés  qui  teintent  l'urine,  elle  appa- 
raît en  partie  dans  l'urine  sous  forme  d'acide  hydroquinonesul- 
furique.  La  couleur  foncée  que  prend  1'  «  urine  phéniquée  », 
surtout  quand  elle  est  alcaline,  seulement  après  avoir  été  con- 
servée pendant  un  certain  temps,  est  due  au  dédoublement  de 
l'acide  hydroquinonesulfurique  et  au  brunissement  de  Thydro- 
quinone  mise  en  liberté.  L'élimination  du  phénol,  en  cas  d'em- 
poisonnement, peut  être  terminée  dans  l'espace  de  vingt  heures 
environ. 

Les  solutions  de  phénol  à  5  p.  100  coagulent  les  solutions  d'al- 
bumine, tandis  qu'elles  ne  sont  point  altérées  par  une  solution 
à  1  p.  100.  On  peut  enlever  le  phénol  à  l'albumine  coagulée  en 
la  soumettant  au  lavage.  Le  phénol,  ainsi  que  ses  vapeurs,  font 
apparaître  sur  la  cornée  des  taches  blanches.  Le  phénol  détruit 
les  globules  sanguins  rouges  :  ils  commencent  par  diminuer  de 
volume,  deviennent  plus  arrondis  et  plus  sombres,  se  rata- 
tinent, le  noyau  se  divise  alors  et  la  matière  colorante  fait 
hernie  dans  le  sérum.  Les  fibres  musculaires  et  nerveuses  sont 
transformées  en  détritus  sous  l'influence  d'une  solution  phéni- 
quée à  4  p.  100.  Le  phénol  (pur  ou  en  solution  alcoolique  con- 
centrée) produit  sur  la  peau,  et  plus  rapidement  encore  sur  les 
muqueuses,  une  tache  corrosive  blanche,  anesthésique,  entourée 
d'une  auréole  rouge  qui  finit  plus  tard  par  devenir  rouge-foncé 
ou  s'ulcérer  (l'apparition  de  cette  tache  s'accompagne  de  douleur). 

Injecté  sous  la  peau  des  lapins  à  la  dose  del  ce,  le  phénol 
liquéfié  provoque  chez  eux  des  secousses  musculaires  cloniques 
généralisées  persistant  parfois  une  à  deux  heures  et  cédant, 
d'après  mon  expérience,  à  rinlialation  de  chloroforme.  En  même 
temps,  la  res[)iration  s'accélère  et,  j)lus  lard,  il  survient  quelque- 
fois une  dyspnée  intense.  La  mort  est  causée  par  l'asphyxie.  Les 
chats  sont  plus  sensibles  que  les  chiens  à  l'action  du  phénol. 

Les  symptômes  de  rempoisonnement  suraigu  par  le  phénol 
avaient  été  attribués  non  à  Faction  du  |)hcnol  absorbé,  mais  con- 
sidérés comme  étant  d'origine  réflexe  (I).    L'action    réflexe  ne 

(i;  MuLLER,  Avch,  f,  path,  Anat.,  Bd  LXXXV,  18«1,  p.  23(). 
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pourrait  être  supposée  que  dans  les  cas  où  l'on  n'aurait  point 
trouvé  de  phénol  en  dehors  du  lieu  d'administration.  Du  reste, 
les  cautérisations  de  la  peau  par  des  acides  concentrés  ne  pro- 
vo(|uent  point  de  réflexes  du  côté  du  système  nerveux  central; 
et  la  pression  sanguine  reste,  elle  aussi,  sans  changement 
aucun  (1  ). 

Symptômes  chez  Thomme.  —  Dans  V empoisonnement  peu 
grave  ont  été  observés  :  état  ressemblant  à  l'ivresse,  ou  délire 
associé  avec  céphalée,  vertiges,  évanouissement,  bourdonnements 
d'oreilles,  pâleur  du  visage,  vomissements,  affaiblissement  des 
forces,  respiration  irrégulière  et  petitesse  du  pouls. 

\Jinhalation  de  vapeurs  phéniquées  a  provoqué,  en  outre,  des 
convulsions  cloniqueset  toniques  de  courte  durée.  On  a  rapporté 
des  cas  d'intoxication  par  le  phénol  pris  à  Vintérieur^  même  à 
la  dose  de  15  gr.,  ou  ne  se  sont  produits  que  des  douleurs  et 
une  sensation  de  brûlure  du  côté  des  premières  voies  digestives 
corrodées,  de  l'affaiblissement  de  l'énergie  cardia(jue,  et  (jui  se 
terminèrent  en  quelques  jours  par  la  guérison.  V empoisonne- 
nient  grave  débute  ordinairement  par  la  perte  de  connaissance 
j)ouvant  persister  plusieurs  heures  et  s'accompagner  d'anesthésie 
et  de  paralysie,  ainsi  que  de  vomissements.  Les  malades  tombent 
par  terre,  leur  respiration  devient  haletante  et  ils  meurent;  ou 
bien  ils  sont  atteints  de  convulsions,  soit  partielles  (muscles  mi- 
miques de  la  face),  soit  généralisées  :  on  rencontre  aussi  la  con- 
tracture de  l'œsophage  (2).  La  peau,  froide,  humide,  est  livide, 
rarement  d'une  teinte  sale,  jaunâtre.  Peuvent  apparaître  en 
outre  :  respiration  stertoreuse,  niyosis,  rarement  mydriase, 
insensibilité  de  la  cornée  et  atfail)liss<Mnenl  du  |)ouls;  ou  pouls 
intermittent,  alternativement  accéléré  (*t  ralcMiti.  La  température 
baisse,  et  le  trismus  n'est  pas  exrej)li()nnel.  Les  s<*lles  évacuées, 
à  l'aide  d'un  purgatif,  après  lingeslion  (h*  100  gr.  iVhuilr  phéni- 
quée  à  l'y  p.  100,  contenaient  n'Wv  huile.  Ordinairement  il  y  a 
dysurie  on  anurie.  Les  lavages  de  l'utérus  puerpéral  avec  Teau 
phéniquée  ont,    à  plusieurs  rrpr'ises,   provocpié    de    ranuri<»,    la 

(1)  SciiULz,  Arch.  f.  e.rp.  Path.  u,  Phann.,  Ud  XVI,  p.  'M), 
(i)  Kronlein,  Berlinev  kliu.  Wochenschv.,  187'{,  ii«i  5i. 
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vessie  étant  remplie  d'urine.  L'urine  contient  souvent  de  l'alhu- 
niine  et  des  cylindres  hyalins,  en  partie  en  voie  de  dégénéres- 
cence graisseuse  ou  remplis  de  globules  sanguins,  rarement 
remplis  d'hémoglobine  (1)  ou  de  matière  colorante  de  la  bile. 
L'injection  d'une  solution  phéniquée  à  2  ou  3  p.  100  dans  une 
fistule  costale  provoqua,  outre  les  vomituritions  et  la  respiration 
stertoreuse,  une  amaurose  bilatérale  complète.  Les  alentours  de 
la  papille  du  nerf  optique  étaient  comme  voilés. 

La  mort  par  collapsus  peut  avoir  lieu  malgré  le  retour  tempo- 
raire de  la  connaissance.  Quand  le  cas  se  termine  par  la  guéri- 
son,  celle-ci  ne  tarde  pas  à  survenir. 

La  pneumonie  survenue  assez  souvent  à  la  suite  de  l'intoxica- 
tion parle  phénol  et  se  terminant  soit  par  guérison,  soit  fatale- 
ment, a  été  rapportée  aux  troubles  circulatoires  provoqués  par 
ce  poison.  On  admet  aussi  l'action  nocive  du  phénol  sur  le  sang 
(altérations  des  globules  sanguins,  etc.)  (2).  L'administration  à 
titre  de  médicament  a  donné  lieu  aux  manifestations  suivantes  ; 
exanthèmes  de  toute  nature  (3);  gangrène  sèche  de  la  peau,  des 
plaies  et  des  muqueuses,  même  après  contact  prolongé  avec  les 
doigts  d'une  solution  à  2  ou  3  p.  100  seulement;  collapsus,  exci- 
tation psychique  et  motrice,  fièvre,  ictère,  besoin  de  tousser. 

Lésions  anatomiques.  —  Des  corrosions  sont  produites  par- 
tout où  le  phénol  pur  ou  très  concentré  vient  en  contact  direct 
avec  les  tissus.  Ce  n'est  qu'exceptionnellement  qu'elles  font 
défaut  dans  la  bouche  des  sujets  ayant  avalé  de  l'huile  phéniquée. 
Ces  corrosions  sont  ordinairement  d'un  blanc  laiteux,  ou  d'un 
bleu-grisâtre,  ardoisées,  si  elles  sont  anciennes;  elles  pénètrent 
rarement  au  delà  de  la  couche  musculaire  de  la  muqueuse  et 
peuvent  s'étendre  jusqu'au  duodénum.  Les  muqueuses  apparais- 
sent denses,  ridées  et,  au  toucher,  donnent  la  sensation  d'être 
tannées,  elles  peuvent  aussi  être  tuméfiées  ramollies,  couvertes 
[)ar  ci  par  là  de  membranes  exsudatives,  les  ecchymoses  peuvent 

(1)  P.  ziJK  NiEiiEN,  Beriiner  klin.  Wochetmhv,,  i881,  ii»  48;  et  Werth,  àitH.  f. 
(iynàk.,  1881,  Bd  XVII,  p.  \ti, 

(2)  SiLBERMANN,  Deutschc  med.  Wochenschr.,  189.'),  ii"  4. 

(3)  L.  Lewin,  Die  Nebenwirk,  d,  Arsneim^  1899,  j).  510. 
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leur  donner  un  aspect  bleu-rouge  marbré  ou  uniformément 
coloré,  mais  elles  sont  rarement  décollées.  Dans  des  cas  isolés, 
l'odeur  du  phénol  est  dégagée  par  les  cavités  naturelles,  y  com- 
pris les  ventricules  cérébraux,  par  le  liquide  péricardique,  les 
poumons,  le  cœur  et  l'urine  (1).  L'estomac  peut  contenir  du 
sang  brun,  et  l'intestin  être  couvert  de  mucus  sanguinolent.  On 
y  a  trouvé  des  ulcérations  même  aux  endroits  qui  n'avaient  pas 
été  en  contact  direct  avec  le  phénol.  Dans  les  voies  respiratoires 
on  rencontre  :  processus  inflammatoires,  foyers  bronchopneu- 
moniques  et  œdème  du  poumon.  Cet  œdème  se  trouvait  aussi 
chez  des  brebis  ayant  succombé  à  la  suite  de  l'application  du 
phénol  sur  leur  peau. 

Les  reins  ont  été  trouvés  parfois  congestionnés,  l'écorce  étant 
tuméfiée  et  contenant  des  infarctus  hémorrhagiques  et  Tépithé- 
lium  surchargé  de  graisse  ;  la  graisse  a  été  trouvée  aussi  dans  le 
cœur,  les  muscles,  etc.  La  peau  mouillée  par  le  phénol  peut 
être  transformée  en  eschare.  Les  lésions  anatomiques  à  elles 
seules  ne  permettent  pas  d'affirmer  l'intoxication. 

[L'action  physiolog-ique  du  phénol  peut  se  traduire  soit  par  des  effets  locaux, 
soit  par  des  effets  généraux.  Le  phénol  est  un  caustique  énergique,  un  irritant, 
employé  môme  en  solution  diluée  :  mis  en  contact  avec  les  tissus,  il  les 
désorganise  rapidement  et  laisse  une  cicatrice  dure,  scléreuse,  et  dont  le  temps 
ne  fait  pas  disparaître  les  traces.  La  peau  des  mains  immergées  dans  des  solu- 
tions phéniquées  au  titre  de  25  à  50  p.  1000,  pâlit  rapidement,  phénomène  dû 
à  la  contraction  des  capillaires.  A  cette  pâleur  de  l'épiderme  succède  l'engour- 
dissement des  mains,  puis  de  Tavant-bras  :  les  parties  atteintes  sont  le  siège 
de  fourmillements  prolongés;  les  membres,  lourds,  perdent  leur  force;  enfin 
la  sensibilité  tactile  est  fort  émoussée.  Employé  au  pansement  des  plaies,  admi- 
nistré en  injection,  le  phénol  détermine  une  prompte  sensation  de  picotement; 
le  point  touché  est  bientôt  le  siège  d'une  vive  chaleur,  de  brillure,  puis  survient 
une  sensation  de  fraîcheur  que  suit  un  profond  soulagement  dû  à  Taction 
anesthésique  du  phénol.  Se  trouvc-t-il  en  contact  avec  une  muqueuse,  sa  pré- 
sence se  traduit  par  une  eschare  blanche.  Au  point  d  application,  le  malade 
éprouve  une  sensation  de  brûlure  bientôt  atténuée  par  Taction  anesthésique. 
Dans  le  cas  d'absorption  par  la  voie  gastro-intestinale,  les  muqueuses  du  tube 
digestif  sont  le  siège  d'une  inflammation  locale  plus  ou  moins  prononcée;  des 
phénomènes  de  gastralgie  ne  tardent  pas  à  éclater,  suivis  de  coliques  violentes, 

(1)  Davies,  The  Lancet,  i890,  8  mars,  p.  539. 
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de  nausées,  de  vomissements,  de  diarrhée  :  très  souvent  même^  comme  consé- 
quence de  son  action  locale,  on  voit  apparaître  du  sphacèle. 

Les  effets  généraux  déterminés  par  le  phénol,  en  tenant  compte  des  symp- 
tômes observés,  sont  les  mômes,  à  peu  de  chose  près,  chez  les  animaux  à  san^r 
chaud  ou  à  sang*  froid  et  chez  l'homme,  dans  les  cas  d'intoxication  acciden- 
telle. Les  doses  toxiques  varient,  il  est  vrai,  avec  l'espèce  animale;  mais  elles 
sont  constamment  très  faibles  :  5  à  iO  milligrammes  suffisent  à  tuer  une  gre- 
nouille; 10  à  20  centigrammes  constituent  une  dose  mortelle  pour  un  lapin; 
50  centigrammes  sont  toxiques  pour  un  chat;  de  2  à  3  grammes  le  sont 
également  pour  un  fort  chien,  qu'on  ait  eu  recours,  pour  l'administration,  à 
la  voie  gastro- intestinale  ou  à  la  voie  d'injection  sou  s- cutanée.  L'animal  fris- 
sonne, est  inquiet,  se  remue  sans  cesse.  L'affaiblissement  du  train  postérieur 
ne  tarde  pas  à  succéder  à  ces  premiers  symptômes,  affaiblissement  auquel 
succède  rapidement  la  paralysie  progressive  de  tous  ses  membres.  L'animal 
essaie  en  vain  de  réagir,  il  trébuche,  il  tombe.  Des  secousses  convulsives, 
cloniques,  secouent  les  muscles  de  ses  membres,  parcourent  le  tronc,  la  face, 
les  yeux  :  les  différents  muscles  sont  le  siège  de  trépidations  successives,  com- 
parables à  celles  que  déterminerait  le  passage  d'un  courant  électrique,  mais 
ne  présentant  entre  elles  aucune  synergie,  synergie  caractéristique  de  l'intoxi- 
cation par  les  poisons  tétaniques  vrais.  Ces  secousses  sont  exagérées  parle 
pincement  ou  par  l'excitation  de  l'animal.  L'animal  pousse  des  cris  convulsifs, 
inarticulés,  dus  aux  secousses  des  muscles  du  larynx  :  les  glandes  sudoripares 
et  salivaires  sont  le  siège  d'une  hypersécrétion  abondante.  La  force  des  muscles 
intoxiqués  est  considérablement  amoindrie  :  le  pouls  est  ralenti,  la  pression 
sanguine  augmentée.  La  température  s'abaisse  bien  au-dessous  de  la  normale; 
toutefois,  on  a  signalé  de  l'hyperthermie  dans  le  cas  d'ingestion  du  phénol, 
mais  à  doses  physiologiques  :  je  reviendrai  plus  tard  sur  ce  point. 

La  physionomie  des  phénomènes  se  modifie  suivant  l'issue  qu'aura  l'empoi- 
sonnement. L'issue  sera-t-elle  mortelle?  Aux  convulsions  dont  je  viens  de 
parler  succède  peu  à  peu  la  paralysie  des  muscles  de  la  vie  de  relation,  puis 
de  ceux  de  la  respiration.  Les  mouvements  respiratoires  et  cardiaques  s'affai- 
blissent progressivement,  le  cœur  a  des  irrégularités.  Le  pouls  est  fréquent, 
petit;  la  tension  artérielle  s'abaisse  progressivement;  la  température  est  fort 
au-dessous  de  la  normale,  la  mort  survient  dans  un  coma  profond.  On  a 
signalé  un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels  la  mort  n'est  survenue  qu'au 
bout  de  quelques  jours,  à  la  suite  de  complications  pulmonaires.  Dans  les  cas 
où  la  guérison  doit  survenir,  on  remarque  une  diminution  d'intensité  des 
convulsions  cloniques  et  de  leur  fréquence  :  les  muscles  récupèrent  leur  éner- 
gie; les  mouvements  volontaires  de  la  tôle  réapparaissent  les  premiers,  puis 
viennent  ceux  des  membres  antérieurs  et,  en  dernier  lieu,  ceux  du  train  pos- 
térieur. L'animal  se  réchauffe  progressivement  ;  et  l'évolution  vers  la  guérison 
est  d'autant  plus  rapide  que  la  quantité  de  phénol  ingéré  a  été  plus  faible. 
Dans  les  cas  mortels,  les  lésions  anatomiques  trouvées  à  l'autopsie  manquent 
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(le  netteté.  On  a  noté  comme  altérations  locales  celles  que  présentent  la  mu- 
queuse œsophagienne,  la  muqueuse  stomacale  et  la  muqueuse  intestinale  ; 
rhjpoderme  est  parfois  désorg'anisé.  Le  sang*  est  noir,  incoagulable  ;  on  y 
remarque  la  présence  de  méthémog'lobine  en  quantité  notable,  le  cœur  est 
flasque  et  décoloré  :  on  a  sig'nalé  également  de  Thyperhémie  des  centres  nerveux 
(cerveau  et  moelle)  et  des  poumons,  et  souvent  même  des  noyaux  de  pneumonie 
lobulaire;  enfin,  le  foie  et  les  reins  sont  en  voie  de  dég'énérescence  fi^ranulo- 
graisseuse. 

La  coloration  noire  des  urines  ne  s'observe  pas  dans  l'expérimentation  phy- 
siologique quand  le  phénol  a  été  introduit  dans  l'organisme  par  la  voie  digestivo 
ou  en  injections  sous-cutanées  :  tout  au  plus  a-t-on  signalé  ce  phénomène, 
exceptionnellement  chez  l'homme,  après  ingestion  de  phénol,  par  la  voie 
gastrique.  Il  est  fréquent,  par  contre,  après  l'administration  de  lavements 
phéniqués  ou  quand  l'absorption  du  phénol  a  lieu  par  les  téguments  cutanés. 

Chez  l'homme,  l'administration  du  phénol  ii  doses  faibles  provoque  un 
étourdissement  passager,  des  vertiges,  des  bourdonnements  d'oreilles,  des 
fourmillements  dans  les  doigts  :  parfois  môme  l'individu  éprouve  une  sensation 
de  faiblesse  intense.  A  ces  phénomènes  succède,  après  quelques  minutes, 
l'hyperhéniiede  la  face  :  puis  surviennent  une  abondante  .salivation,  des  sueurs 
profuses;  le  pouls  diminue  de  fréquence,  enfin  la  température  s'abaisse  de 
quelques  dixièmes.  Les  convulsions  constituent  un  phénomène  exceptionnel, 
observé  seulement  dans  les  empoisonnements  suraigus;  très  rarement  observc- 
t-on  des  nausées  et,  plus  rarement  encore,  des  vomissements. 

Deux  théories  jusqu'à  présent  ont  essayé,  en  interprétant  ces  phénomènes, 
d'expliquer  le  mode  d'action  du  phénol.  La  première  en  date,  ou  théorie  ner- 
veuse, est  celle  de  P.  Bert  et  Jolyct  ;  elle  fait  du  phénol  un  poison  agissant  à  la 
manière  de  la  strychnine  :  en  efl^et,  les  phénomènes  provoqués  chez  un  animal 
par  l'administration  du  phénol  présentent  de  grandes  analogies  avec  ceux 
qu'on  a  pu  observer  dans  l'intoxication  slrychnique.  La  sensibilité,  augmentée 
au  début  de  l'intoxication ,  s'émousse  rapidement  puis  finit  par  ôtre  abolie 
complètement;  les  convulsions  exagérées  à  chaque  mouvement  respiratoire, 
su.scitécs  par  la  moindre  excitation  accidentelle,  sont  arrêtées  par  la  section  du 
nerf  moteur  ou  par  le  chloroforme,  le  chloral,  l'éther,  le  curare.  De  là  à  ad- 
mettre l'augmentation  du  pouvoir  excito-uioteur  ou  de  l'excitabilité  réflexe  de 
la  moelle  par  le  phénol  comme  par  la  strychnine,  il  n'y  avait  qu'un  pas.  D'ail- 
leurs, chez  les  grenouilles  décapitées  comme  chez  les  grenouilles  intactes,  ces 
convulsions  se  produisent;  ce  qui  élimine  d'emblée  l'intervention  du  cerveau 
dans  la  production  de  ces  phénomènes.  Ce  serait  là  un  point  de  ressemblance 
de  plus  avec  l'empoisonnement  par  la  strychnine.  Mais  cette  théorie  ne  suffit 
pas  à  expliquer  les  phénomènes  d'intoxication  accidentelle  qu'on  a  pu  observer 
chez  l'homme.  Chez  l'homme,  en  eff'et,  les  convulsions  font  presque  toujours 
défaut.  La  seconde  théorie  ou  théorie  sanguine,  théorie  de  Gubler  et  Ferrand, 
ne  nie  pas  l'action  du  phénol  sur  le  système  nerveux,  mais  elle  interprète  cette 


S04  COMPOSÉS    DU    CARBONE 

action  comme  la  résultante  de  Taction  du  phénol  sur  le  sang^.  Pour  les  parti- 
sans de  cette  théorie,  en  effet,  le  phénol  impressionne,  de  prime  abord,  le 
j^^lobule  rougce,  c'est  le  g-lobule  roug^e  altéré  qui,  réagissant  sur  Tappareil 
d'innervation,  détermine  les  phénomènes  convulsifs  observés.  L'incoagulabilité 
du  sang  serait  due  à  son  défaut  d'oxygénation  et  Taction  du  phénol  sur  les 
hématies  se  manifesterait  par  une  rétraction  de  celles-ci  qui  présenteraient,  dés 
lors,  des  contours  sombres,  se  désagrégeraient,  prendraient  Tétat  granuleux  et 
laisseraient  transsuder  leur  matière  colorante,  en  mômi5  temps  que  diminuerait 
leur  capacité  respiratoire.  On  a  voulu  expliquer  par  cette  altération  du  globule 
la  coloration  noire  que  prennent  les  urines  des  individus  intoxiqués  par  le 
phénol.  Mais  il  a  toujours  été  impossible  de  déceler  la  présence  de  méthémo- 
globine  dans  de  pareilles  urines.  Au  reste,  cette  mélanurie  est  exceptionnelle, 
aussi  bien  dans  Tcxpérimcntation  physiologique  que  dans  les  cas  d'intoxication 
accidentelle,  lorsque  l'empoisonnement  est  le  résultat  de  l'introduction  de 
phénol  par  les  voies  digestives  supérieures.  A  l'appui  de  cette  théorie  vient 
encore  ce  fait  que  l'on  peut  empêcher  la  diapédèse  en  mettant  le  mésentère 
d'une  grenouille  en  contact  avec  une  solution  très  diluée  de  phénol  (1  p.  1600). 
Pour  ma  part,  il  me  semble  plus  logique  d'admettre  qu'il  se  produit  une 
combinaison  du  phénol  avec  les  albuminoïdes  et  que  l'élimination  incomplète 
ou  nulle  de  ce  nouveau  composé  détermine  les  accidents  que  nous  avons  pu 
observer. 

Je  rapprocherai  la  formation  de  ces  composés  de  phénol  et  d'albumine  de 
celle  que  j'ai  eu  occasion  de  citer  à  propos  de  l'iodoforme;  et  l'analogie  de  ces 
composés  se  poursuit  encore  plus  loin  quand  on  étudie  les  phénomènes  d'in- 
toxication qu'ils  provoquent  et  qui  présentent  entre  eux  la  plus  grande  ressem- 
blance. Du  reste,  cette  hypothèse  concorde  mieux  avec  les  faits  observés  dans 
les  cas  d'intoxication  survenue  après  application  de  pansements  phéniqués. 
(les  intoxications  peuvent  être  caractérisées  par  des  accidents  locaux  et  des 
accidents  généraux.  Les  accidents  locaux  sont  peu  importants;  ils  sont,  pour  la 
plus  grande  partie,  la  conséquence  de  l'action  caustique  du  phénol;  et  cette 
causticité  se  Irouve  toujours  en  rapport  avec  le  degré  de  concentration  de  la 
solution  phéniquée  et  l'état  de  finesse  et  de  sensibilité  du  tégument,  en  rapport 
également  avec  l'état  diathésique  du  sujet.  Lister  l'avait  bien  fait  ressortir  en 
considérant  les  solutions  phéniquées  fortes  comme  capables  de  produire,  à 
elles  seules,  la  suppuration,  ce  qu'il  exprimait  par  ces  deux  phrases  :  c  L'an- 
tiseptique exclut  la  putréfaction.  »  c  Le  protective  exclut  l'antiseptique.  »  Ces 
accidents  locaux  se  traduisent  par  des  érythèmes.  Les  érythèmes  phéniqués 
peuvent  être  simples  ou  fébriles.  Simples,  ils  sont  constitués  par  une  lésion 
toute  locale,  apparaissant  deux  ou  trois  jours  après  le  pansement,  caractérisée 
par  une  plaque  rouge  non  saillante,  disparaissant  momentanément  sous  la 
pression  du  doigt,  en  continuité  directe  et  insensible  avec  la  peau  saine,  se 
montrant  surtout  sur  les  points  où  la  peau  est  plus  particulièrement  fine  et 
délicate,  tels  que  la  région  mammaire,  le  cou,  les  membres  du   côté  de  la 
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flexion.  Le  malade  éprouve  dans  les  parties  en  contact  avec  le  pansement  phé- 
niqué  une  sensation  de  chaleur  et  parfois  môme  de  cuisson  et  de  vive  déman- 
geaison. Vient-on  à  supprimer  le  pansement,  les  surfaces  pâlissent,  environ 
quarante-huit  heures  après  la  suppression  ;  une  lé|f^èrc  desquamation  épider- 
mique  survient  peu  après. 

Les  érythèmes  fébriles  débutent  par  un  brusque  malaise,  de  Tinappétence 
qui  va  jusqu'à  Tanorexie;  le  sommeil  est  agité,  la  température  est  plus  élevée 
le  soir,  de  i**  à  1*5;  le  pouls  est  rapide  et  vibrant;  le  malade  éprouve  de  vives 
démangeaisons;  enfin  survient  une  éruption,  en  général  vésiculeuse,  à  sérosité 
citrine,  quelquefois  buUeuse,  analogue  en  ce  cas  à  celle  que  produirait  l'appli- 
cation d'un  vésicatoire.  Cette  éruption  disparaît  au  bout  de  trois  à  quatre  jours; 
les  vésicules  se  dessèchent  et  desquament,  les  bulles  suppurent,  crèvent,  se 
recouvrent  de  croûtes  minces  et  leur  guérison  est  assez  lente.  Il  est  toujours 
important  de  pouvoir  faire  le  diagnostic  différentiel  de  ces  érjthèmes  d'avec 
Térysipèle  :  ce  diagnostic  s'appuiera  sur  l'état  des  ganglions,  sur  la  surélévation 
des  plaques  érythémateuses  (bourrelet  érysipélateux),  sur  l'intensité  plus  ou 
moins  grande  des  phénomènes  généraux  et  notamment  des  phénomènes  gas- 
triques. On  a  observé  parfois,  à  la  suite  de  pansements  phéniqués,  des  poussées 
eczémateuses  véritables,  mais  survenant  sur  des  sujets  rhumatisants,  c'est-à- 
dire  sur  des  sujets  prédisposés.  Chez  ces  individus,  ces  poussées  eczémateuses 
sont  remarquables  par  leur  ténacité  et  la  fréquence  des  récidives.  On  a  accusé 
la  paraffine  et  les  résines  contenues  dans  la  gaze  de  Lister  de  donner  lieu  à 
ces  accidents;  on  a  également  incriminé  les  impuretés  du  phénol,  principale- 
ment ces  gouttelettes  insolubles  qui  nagent  à  la  surface  des  solutions  phéniquées 
préparées  avec  du  phénol  altéré  par  oxydation.  Les  gangrènes  limitées,  la 
mortification  des  doigts,  le  sphacèle  des  muqueuses  peuvent  survenir  également 
après  l'application  locale  de  solutions  phéniquées,  incomplètement  homogènes; 
enfin,  on  a  noté,  chez  des  dii^bétiques,  du  sphacèle  cutané. 

Si  les  accidents  locaux  sont,  en  général,  peu  graves,  il  n'en  est  plus  de  même 
des  accidents  généraux  :  ceux-ci  peuvent  être  aigus  ou  chroniques.  Un  symp- 
tôme commun  à  ces  différentes  formes  de  l'intoxication  est  la  coloration  de 
Turine,  coloration  qui  atteint  son  maximum  d'intensité  plusieurs  heures  après 
son  émission;  la  couleur  peut  varier  du  vert-olive  au  brun-sale,  au  brun-noi- 
rAlre  et  même  au  noir  ;  cette  coloration  peut  persister,  parfois,  longtemps  après 
la  suppression  du  pansement  phéniqué.  La  réaction  de  l'urine  est  acide,  mais 
cette  urine  subit  cependant  très  promptement  la  fermentation  ammoniacale  : 
son  poids  spécifique  augmente,  alors  que  diminue  le  volume  d'urine  excrétée. 
L'apparition  de  ces  deux  nouveaux  facteurs,  augmentation  de  la  densité, 
diminution  de  volume  du  liquide  en  rapport  avec  l'intensité  de  la  coloration 
de  l'urine,  présente  une  importance  considérable.  Il  y  a  dès  lors  une  indication 
de  suppression  immédiate  du  pansement  phéniqué  :  la  coloration  seule  de 
l'urine  ne  présente  aucune  importance  par  elle-même.  La  mélanurie  s'observe, 
le  plus  souvent,  dans  les  cas  de  grandes  suppurations,  avec  état  général  grave; 
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elle  manque  dans  Tempoisonnement  par  la  voie  stomacale  et  dans  Texpéri- 
mentation  phvsiolocriqae.  Elle  se  manifeste  surtout  chez  les  individus  dont 
Tactivité  de  réparation  des  tissus  est  très  srrande,  chez  ceux  qui  présentent  des 
plaies  bourj^eonnantes,  de  larc^es  surfaces  de  réparation.  Cest  là  un  point  de 
ressemblance  très  étroit  avec  Tune  des  principales  causes  déterminant  l'intoxi- 
cation iodoformique.  On  a  attribué  cette  coloration  à  une  méthémoglobinurie 
par  altération  du  sang'.  Je  ferai  remarquer,  à  ce  propos,  que  la  présence  de 
méthémoglobine  dans  l'urine^  ainsi  que  je  le  disais  précédemment,  n'a  pas  été 
observée  jusqu'ici  avec  une  certitude  suffisante.  Cette  coloration  de  l'urine  ef^t 
toujours  accompagnée  de  l'apparition  d*hvdroquinone,  de  pvrocatéchine  et  de 
la  diminution  des  sulfates  urinairesqui  peuvent  même  disparaître  complètement 
dans  les  cas  d'intoxication  grave. 

La  rapidité  d'apparition  des  phénomènes  d'intoxication  aigu?  est  tout  à  fait 
comparable  à  celle  qu'on  obser>'e  dans  les  accidents  causés  par  l'iodoformo. 
Dans  les  formes  légères,  la  tète  est  lourde,  le  malade  éprouve  de  la  céphalalgie 
frontale;  puis  éclatent  des  phénomènes  gastriques  (inappétence,  dégoût  des 
aliments,  nausées  et  parfois  vomissements).  Cette  forme  légère  d'intoxication 
peut  s'observer  même  chez  des  individus  ayant  simplement  séjourné  dans  une 
atmosphère  phéniquée  (chirurgiens  pratiquant  leurs  opérations  sous  le  spray 
phéniqué).  Les  formes  graves  se  révèlent  par  des  manifestations  cérébrales 
dont  l'apparition  est  plus  ou  moins  rapide,  Tintensité  plus  ou  moins  marquée: 
le  malade  est  plongé  dans  un  collapsus  profond,  une  sueur  visqueuse  suinte 
sur  la  peau  devenue  d'une  pâleur  livide;  les  extrémités  sont  froides,  la  sensi- 
bilité est  éteinte,  la  cornée  ne  réagit  pas  au  contact;  les  réflexes  sont  entièrement 
ou  partiellement  abolis,  phénomène  que  n'explique  pas  l'hypothèse  de  P.  Bert. 
Très  rarement,  on  observe  quelques  convulsions  généralisées,  plus  souvent  ces 
convulsions  partielles  que  je  signalais  précédemment  et  qui  sont  tout  à  fait 
comparables  aux  trémulations  fibrillaires  produites  par  le  passage  d'un  courant 
faradique;  ces  convulsions  sont,  au  contraire,  très  fréquentes  dans  les  empoi- 
sonnements déterminés  par  l'ingestion  du  phénol  et  dans  l'expérimentation 
sur  les  animaux.  A  cette  période,  apparaissent  les  troubles  digestifs,  circula- 
toires et  respiratoires.  Le  malade  est  en  proie  à  des  vomissements  bilieux 
verdâtres  (comme  dans  la  péritonite),  quelquefois  môme  noirâtres  et  d'odeur 
phéniquée,  reproduits  à  la  moindre  tentative  de  déglutition,  et  persistant 
parfois  plusieurs  jours  après  la  disparition  des  autres  symptômes  alarmants. 
Souvent  une  diarrhée  abondante,  noire,  fétide,  accompagne  ces  vomissements. 
Il  y  a  de  la  dysphagie  et  de  l'hypersécrétion  salivaire.  La  face  est  d'une  pâleur 
cadavéreuse  ;  une  sueur  abondante  couvre  le  corps,  les  extrémités  sont  refroidies, 
le  pouls  est  petit,  filiforme,  d'une  fréquence  extrême.  La  température  s'abaisse 
d'autant  plus  que  l'intoxication  est  plus  grave  et  la  dose  de  toxique  absorbée 
plus  considérable.  LInc  température  de  3G«  est  fréquente  dans  ces  cas  :  on  a 
même  noté  un  abaissement  de  5  degrés  ;  on  a  observé,  parfois,  au  début  de 
l'intoxication,  une  élévation  passagère  de  la  température.  Les  inspirations  sont 
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fréquentes,  courtes,  laborieuses,  entrecoupées  de  pauses  plus  ou  moins  pro- 
longées et,  à  la  dernière  période  de  Tintoxication,  elles  sont  considérablement 
affaiblies  et  accompagnées  de  râle  trachéal.  L'iris  est  immobile,  insensible  aux 
excitations  lumineuses.  Dans  beaucoup  de  cas,  on  voit  survenir  une  néphrite 
albumineuse.  Le  collapsus  s'aggrave  ;  le  pouls  est  filiforme,  impossible  à 
compter,  la  respiration  est  djspnéique  :  la  mort  survient  par  arrêt  de  la  respi- 
ration et  du  cœur  ;  en  moyenne  au  bout  de  quatre  à  trente-six  heures. 

Dans  les  cas  de  guérison,  le  malade  traverse  des  périodes  d'amélioration  et 
de  rechute  ;  le  retour  à  la  santé  est  lent,  graduel  et  dure  de  huit  à  dix  jours  au 
moins.  La  pneumonie,  le  catarrhe  vésical,  le  sphacèle  sont  toujours  des  com- 
plications à  redouter.  Le  pronostic  est  grave  dans  tous  les  cas  ;  la  mort  survenant 
en  moyenne  dans  45  à  50  p.  iOO  des  cas  d'intoxication  aiguf\ 

L'intoxication  chronique,  qu'il  serait  beaucoup  plus  exact  d'appeler  a  intoxi- 
cation lente  >,  est  constituée  surtout  par  des  phénomènes  d'intolérance.  Les 
premiers  symptômes  peuvent  apparaître,  en  effet,  à  une  époque  déjà  éloignée 
de  l'application  initiale  et  s'aggraver  à  chaque  nouvelle  application  de  panse- 
ment phéniqué.  Les  enfants  présentent  des  troubles  cérébraux,  les  adultes  des 
troubles  gastriques  ou  de  nature  fébrile.  Un  malaise  général,  une  céphalalgie 
tenace,  de  l'inappétence,  des  nausées,  des  vomissements  rebelles,  parfois  aussi 
de  la  paralysie  vésicalc,  constituent  les  symptômes  de  l'intolérance.  Les  urines 
sont  modifiées;  la  température  s'élève  de  i  à  2**. 

Cette  forme  lente  de  l'intoxication  est  très  importante  à  reconnaître  a  son 
début  afin  d'éviter  les  erreurs  de  diagnostic  et  d'attribuer  à  une  affection 
intercurrente  des  symptômes  relevant  exclusivement  de  l'intoxication  phéniquée. 
Les  symptômes  disparaissent  rapidement  par  la  seule  suppression  du  phénol. 
Je  signalerai  aussi  les  dangers  particuliers  que  présente  l'emploi  des  solutions 
phéniquées  en  pansements,  mais  surtout  en  irrigations,  vis-à-vis  des  plaies- 
abdominales,  des  séreuses,  surtout  la  plèvre,  des  larges  surfaces  fraîchement 
saignantes,  des  cavités  articulaires  et  des  espaces  médullaires  des  os.  D'une 
part,  l'action  irritante  du  phénol  sur  le  sympathique  abdominal  et  môme  sur 
la  plèvre  peut  se  traduire,  comme  toutes  les  irritations  exercées  sur  ces  organes, 
par  une  syncope  cardiaque.  D'autre  part,  l'absorption  est  singulièrement 
facilitée  par  le  contact  des  solutions  phéniquées  avec  les  séreuses  et  les  larges 
surfaces  saignantes  ;  mais  celte  absorption  acquiert  une  intensité  encore  bien 
plus  considérable  dans  les  cavités  articulaires,  dans  les  espaces  médullaires 
des  os,  et,  dans  ce  dernier  cas,  elle  devient  aussi  rapide  que  par  introduction 
directe  dans  le  san^-.] 

Recherche.  —  Los  solutions  phéniquées  se  colonMit  en  l)l(ni- 
violel  par  le  porrhlorun^  de  f(»r,  en  bleu  par  ranunoniiUjue  et  le 
chlorurede  chaux  (à  cliaini),  (mi  bleu  fonrépar  l'aniline  et  l'hypo- 
chlorite  de  soude,  en  roni*-e  par  le  réactif  de  MnxoN(l  p.  1  OOOOOO), 
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en  rouge-rosé  par  le  nitrile  d'éthylc  (éther  alcoolisé  nitreux 
neutre)  additionné  d'un  peu  d'acide  sulfurique  concentré 
(1  p.  2000000),  elles  fournissent  avec  l'eau  bromée  un  précipité 
de  tribromophénol,  et  avec  la  paradiazonitroaniline  en  solution 
alcaline  une  substance  rouge  qui  se  transforme  en  une  matière 
jaune  insoluble  si  on  acidulé  le  mélange.  Pour  démontrer  la  pré- 
sence de  V acide  phénoléthersid/ïcnquey  le  contenu  stomacal,  les 
sécréta  et  les  excréta,  le  sang  et  les  tissus  seront  étendus  d'eau 

—  s'ils  sont  solides,  ils  seront  hachés  menus  et  extraits  par  Feaii, 

—  portés  à  l'ébuUition,  acidulés  par  l'acide  sulfurique  et  dis- 
tillés jusqu'à  les  réduire  au  tiers  de  leur  volume  initial.  Le  phé- 
nol existe-t-il  en  grande  quantité,  on  le  reconnaîtra  sous  forme 
de  gouttes  huileuses  et  on  peut  aussi  le  doser  quantitativement 
comme  tribromophénol  (pesage  du  précipité  ou  titrage  par  l'hy- 
pobromite  de  potasse).  Si  les  objets  à  examiner  sont  extraits  par 
l'alcool  acidulé,  l'extrait  alcoolique  contiendra  le  phénol  libre 
que  l'on  pourra  obtenir  à  l'état  pur  en  purifiant  cet  extrait  par 
l'éther  de  pétrole  et  en  le  reprenant  ensuite  par  le  benzol.  Il  ne 
faut  pas  perdre  de  vue  que  le  phénol  se  forme  dans  l'économie  à 
1  état  normal  aussi  bien  qu'à  l'état  pathologique  (iléus,  tubercu- 
lose miliaire  aiguë,  maladies  infectieuses,  etc.)  et  se  produit  en 
grande  quantité  pendant  la  putréfaction.  L'urine,  dans  la  plupart 
des  cas,  contient  du  phénol  combiné,  rarement  à  l'état  libre.  Ce 
n'est  qu'après  avoir  été  soumise  à  l'ébuUition  avec  de  l'acide 
chlorhydrique  que,  additionnée  d'aride  sulfurique,  elle  fournit 
un  précipité  de  sulfate  de  baryum. 

Traitement.  —  Si  le  phénol  était  avalé^  les  lavages  de  l'esto- 
mac avec  de  Teau  tiède  ou  contenant  du  vinaigre  seront  conti- 
nués jusqu'à  que  l'eau  d'écoulement  ne  fournisse  plus  les 
réactions  du  phénol.  11  suffira  pour  cela  de  coucher  le  malade, 
le  bassin  soulevé,  et  de  se  servir  tout  bonnement  d'une  sonde 
dans  laquelle  l'eau  sera  versée  à  l'aide  d'un  entonnoir  ou  par 
la  bouche.  Dans  le  cas  où  l'on  ne  voudra  pas  aspirer  l'eau  par 
la  bouche,  —  ce  qui  est  toujours  préférable,  —  le  médecin  tour- 
nera le  malade  brusquement  autour  de  son  axe  longitudinal  : 
de  la  sorte  l'eau  sortira  du  (ube  avec  assez  de  force  pour  exercer 
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une  action  aspirairice  sur  le  contenu  stomacal.  Les  lavages  sto- 
macaux seront  pratiqués  même  si  le  phénol  avait  été  introduit 
dans  le  rectum,  l'utérus  ou  les  anfractuosités  des  plaies.  Sont 
employés  comme  antidotes  :  sucrate  de  chaux  (ou  un  mélange 
composé  de  :  sucre  seize  parties,  eau  quarante  parties  et  chaux 
caustique  cinq  parties),  savon  (?),  albumine,  lait  et  aussi  sulfate 
de  soude  et  de  magnésie  (ce  dernier,  le  cas  échéant,  en  injection 
sous-cutanée).  Peuvent  en  outre  être  prescrits  :  injections 
d'éther,  ammoniaque,  bouteilles  chaudes,  frictions  et,  si  le  sujet 
peut  le  supporter,  une  saignée  profuse.  L*intoxicalion  consécu- 
tive à  l'application  des  pansements  phéniqués  s'annoncerait  par 
rélévation  du  poids  spécifique  de  l'urine  et  la  diminution  de  sa 
quantité. 

Le  PHÉNOLGAMPHRE  (mélange  de  camphre  et  de  phénol)  agit 
comme  le  phénol. 

L'ÉTHER  MÉTHYLIQUE  DU  PHÉNOL  (anisoly  C^H^OCH^)  pro- 
voque chez  les  rats:  tremblement,  collapsus  et  la  mort  s'il  est 
administré  à  la  dose  de  Ogr.Iio  environ  par  100  gr.  de  leur  poids. 
L'ÉTHER  ÉTHTLiQUE  DU.  PHÉNOL  (phènètol^  C^H'.OG^ir),  agit 
d'une  manière  analogue. 

La  PHÉNÉTOLGARBAMiDE  {clitlcine,  G^H^OC'lP.CO.AzH.Azl l') 
donnée  à  la  dose  de  1  s;i\  provoque,  chez  les  lapins,  des  troubles 
généraux,  de  l'ictère,  l'émission  d'une  urine  brun-rouge,  Tainai- 
grissement  et  enfin  la  mort. 

NITROPHÉNOLS.  — La  mort  par  paralysie  cardiaque  est  provo- 
quée, chez  les  chiens,  par  le  paranitrophénol  [C<^H*(AzO«)OH] 
à  la  dose  de  Ogr.OI  par  kilo  d'animal  (en  injection  intra-veineuse); 
et  à  la  dose  de  Ogr.l  par  kilo  d'animal  par  le  métanitro phénol 
et  Torthonitrophénol.  Les  composés  ortho  et  meta  excitent 
le  pneumogastri(|ue,  le  composé  para  riiyposthénise.  Les  ani- 
maux tués  ainsi  se  décomposent  rapidement  en  gonflant  énor- 
mément. 

ORTHODINITROPHËNOL   Cil*  (AzO^)H)ll  .  (^hez  un  lai>in  l'ad- 
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ininisiralioii  de  Ogr.G  (^en  trois  fois)  a  provoqué  raccéléralion  de 
la  respiration,  des  douleurs,  et  fiai  par  amener  la  mort.  L'épi- 
thélium  de  tous  les  canalicules  urinifères  contournés  était 
trouble,  et  dans  le  sang-  il  y  avait  de  la  poïkilocytose  et  des  fan- 
tômes. 

ACIDE  PIGRIQUE.  —  J'ai  trouvé  dans  la  littérature  seize  cas 
d'intoxication  par  le  trbiUrophêaol  |  C*H'(AzO*)H)H]  dont  les 
causes  étaient  le  suicide,  un  accident  (1)  ou  Tadministration 
thérapeutique,  par  exemple  contre  les  brûlures  superficielles. 
Dans  la  plupart  des  cas,  ils  se  terminent  par  la  guérison.  La 
dose  toxique  est  de  1  à  2  gr.  Mais  la  guérison  est  survenue,  à 
plusieurs  reprises,  après  l'ingestion  d'une  cuillerée  à  café  d'acide 
picrique  (2).  Les  picrates  alcalins  sont  supportés  pendant  long- 
temps à  la  dose  de  Ogr.6,  même  à  celle  de  1  gr.  L'action 
toxique  de  l'acide  picrique  peut  se  manifester  immédiatement  ou 
seulement  après  une  demi-heure.  L'acide  picrique  précipite  l'al- 
bumine; même  pris  à  l'intérieur,  les  picrates  alcalins  détruisent 
les  globules  sanguins  rouges  avec  prolifération  consécutive  des 
leucocytes.  11  se  forme  en  même  temps  de  la  méthémoglobine. 
L'absorption  a  lieu  aussi  par  la  peau  qui,  mise  longtemps  en 
contact  avec  cet  acide,  finit  par  s'enflammer.  L'élimination  se 
fait  principalement  par  l'urine  (jui  se  colore  en  jaune-orangé  ou 
en  rouge.  L'acide  picrique  se  transformerait,  en  partie,  en  acide 
picrami nique.  L'administration  de  l'acide  picrique  augmente  un 
peu  la  (juantité  d'acides  sulfo-conjugués  dans  l'urine.  La  mort 
par  paralysie  cardiaque  survient  cliez  les  lapins  après  Ogr.3  et 
chez  les  chiens  après  Ogr.ti  ;  elle  est  précédée  de  vomissements, 
de  diarrhée  et  de  convulsions.  Chez  Thomme  aussi  tous  les 
tissus  sont  imbibés  par  l'acide  picri(jue,  d'où  coloration  ictéroïde. 
En  outre,  on  trouve  chez  les  animaux  des  hémorrhagies  rénales. 

Symptômes.  —  Surviennent  c/iez  llfonime  :  vomissements  (les 
matières  vomies  sont  colorées  en  jaune)  et  diarrhée.  La  peau,  la 


(1)  Chéron,  Jouni.  de  thèr.,  1880,  p.  1^1. 

(4)  IIalla,  Prager  ined,  Wochenschv . ,  188îJ,  n«-  50  el  5J. 
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sclérotique  et  la  conjonctive  se  colorent  en  jaune;  cetle  colora- 
tion peut  persister  pendant  sept  à  huit  jours.  On  observe 
l'accélération  du  pouls  —  l'absorption  par  le  vagin  fut  une  fois 
suivie  de  ralentissement  —  et  des  gastralgies,  la  température 
du  sang  s'élève.  Le  prurit  cutané  et  la  sensation  de  pesanteur  à 
la  tête,  plus  rarement  les  phénomènes  spasmodiques  s'associent 
à  :  dysurie,  strangurie,  rarement  albuminurie  ou  hématurie, 
oligurie  allant  jusqu'à  l'anurie.  L'urine  peut  être  riche  en  indi- 
can  et  contenir  des  cylindres  granuleux  ainsi  que  des  cellules 
épithéliales  ayant  subi  la  dégénérescence  graisseuse.  La  guéri- 
son  survient  dans  le  cours  des  premiers  huit  jours.  Chez  les 
sujets  occupés  dans  les  industries  of(  Von  fabrique  et  manie 
l  acide  picrique  et  ceux  qui  l'emploient  dans  un  but  théra- 
peutique ont  été  observés  :  prurit,  éruptions  cutanées  (surtout 
eczéma)  et  stomatite,  ainsi  que  troubles  gastro-intestinaux, 
toutes  les  fois  que  les  doigts  sont  mis  souvent  dans  la  bouche  ; 
la  poussière  pénètre-t-elle  dans  le  nez,  il  survient  :  étenuie- 
nient,  coryza,  délire,  prostration,  etc.  Après  l'emploi  de  poudre 
d'acide  picrique  sur  un  vaste  ulcère  on  a  observé  un  érythènie 
généralisé,  des  douleurs,  etc. 

Recherche.  —  Les  tissus  azotés  (laine,  soie)  sont  colorés  en 
jaune  par  Tacide  picrique.  L'acétate  basique  de  plomb  donne  un 
précipité  même  dans  une  solution  ne  contenant  que  un  ving- 
tième de  milligramme  d'acide  picricjue.  Chauffée  avec  du  cya- 
nure de  potassium,  la  solution  d'acide  picrique  se  colore  en 
rouge,  les  solutions  concentrées  donnent  un  précipité  brun  de 
|)liénylpurpurate  de  potasse  ([ui  détonne  (juand  on  l'allume  sur 
du  papier-buvard.  Chauffée  avec  du  sucre  de  raisin  et  de  la 
lessive  potassi(|ue,  elle  se  colon»  en  rouge  (acide  picramini(jue). 
Les  |)arties  cadavérifjues  seront  évaporées  puis  extraites  |)ar 
Palcool,  l'alcool  sera  chassé  et  le  résidu,  acidulé  par  l'acide  sul- 
furicjue,  sera  agité  avec  de  Télher.  L'acide*  ainsi  isolé  sera  dis- 
sous <lans  Peau  et  soumis  aux  réactions  sus-énumérées. 

Taitement.  —  Lavages  de  l'estomac,  ou  bien  infusion  d'(»au 
salée;  remèdes  contre  les  douleurs  et  la  diarrhée,  accélération 
de  Télimination  de  l'aride  |)ar  les  reins  (diuréti(jues). 
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L'ACIDE  PICRAMINIQUE  (C^H^Az W )  q iii  est  aussi  employé  dans 
rinduslrie,  s'il  est  absorbé  souvent,  se  transformerait  dans 
Téconomie  en  acide  picrique,  d'où  sa  toxicité  (1). 

MÉLINITC.  —  Un  ouvrier  occupé,  dans  la  fabrication  de  cet 
explosif,  à  mélanger  du  phénol  avec  de  l'acide  azotique  pour 
produire  de  l'acide  picrique  est  tombé  malade.  Il  fut  atteint 
de  douleurs  lancinantes  aux  yeux  et  de  toux  avec  accès  de  suf- 
focation de  dix  minutes  de  durée.  Les  lèvres  étaient  cyanosées, 
la  respiration  s'accéléra  (36  par  minute),  le  pouls  devint  misé- 
rable, la  poitrine  était  pleine  de  râles;  il  survint  de  la  bron- 
chopneumonie  à  laquelle  le  malade  succomba.  Les  mains  étaient 
colorées  en  jaune,  l'urine  contenait  de  l'acide  picrique  déjà  du 
vivant  du  malade,  et  cet  acide  fut  retrouvé  à  l'autopsie  dans  le 
foie;  de  plus,  néphrite  parenchymateuse.  Chez  d'autres  ouvriers, 
il  ne  survient  que  de  l'hémoptysie.  L'action  toxique  de  la  nié- 
linite  est  une  combinaison  de  celle  de  l'acide  azoteux  avec  celle 
de  l'acide  picrique. 

Pour   les   matières  colorantes  contenant  de  f  acide  picrique j 

V.    MaTIKHKS  COLORANTES  ARTÎFICIKLLKS,   p.  340. 

Le  sel  tartrique  de  paramidophënol  (OH^  OH.  AzH«)  pro- 
voque chez  les  grenouilles  :  paralysie  musculaire  d'origine  cen- 
trale, arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration.  Donné  à  l'intérieur  à 
la  dose  de  Ogr.5  à  l  gr.  par  kilo  de  chien,  il  provoque  :  somno- 
lence, parésie  des  extrémités,  vomissements,  salivation  et  niéthé- 
moglobinhémie.Dans  lesangmort,  il  se  forme  encore  de  l'iiéma- 
tine  (2).  Donné  aux  chiens  à  la  même  dose,  le  paracétamido- 
PHÉNOL  agit  d'une  manière  analogue  et,  en  outre,  il  irrite  les 
reins  et  l'intestin.  Des  convulsions  éclatent  chez  les  lapins  (3). 

HTDROQUINONE.  —  Employée  comme  médicament  à  la  dose 
de  Ogr.8  à  1  gr.,  l'hydroquinone  [G^H^OH)*]  provoque,  la  plu- 
part du  temps,  quelques  minutes  après  son  administration,  les 
phénomènes  toxiques  que  voici  :  vertiges,  bourdonnements  d'o- 

(1)  EuLENBEBG  uDil  VoiiL,  Vierteljahrsscltr.  /*.  ger.  Med.^  N.  F.,  Bd  X(I,  p.  320. 
(i)  L.  Lewin,  Arch.  f,  exp.  Pafh,  u.  Pharm.,m  XXXV,  1895. 

(3)  HiNSBERG  und  Treupel,  Arch.  f.  exp,  Path.  m.  Pharm.,  Bd  XXXIFI,  p.  2JI6.  Les 
dérivés  de  ramidophénol  y  sont  également  traités. 
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reilles,  accélération  de  la  respiration,  délire  intense,  ou  bien 
la  conscience  reste  intacte  et  le  collapsus  survient  par  affaiblis- 
sement de  l'énergie  cardiaque.  Elle  paralyse,  chez  les  grenouilles ^ 
le  muscle  et  les  ganglions  cardiaques.  Chez  les  lapins^  l'admi- 
nistration de  Ogr.75  à  1  gr.  provoque  des  convulsions  cloniques 
et  de  la  dyspnée,  ou  amène  la  mort  précédée  d'affaiblissement  de 
la  respiration  et  de  l'excitabilité  réflexe.  Le  sang  mort  soumis  à 
l'influence  de  l'hydroquinone  ne  présente  pas  d'altérations  spec- 
troscopiques.  L'hydroquinone  est  éliminée  du  corps  en  majeure 
partie  sous  forme  d'acide  hydroquinonesulfurique. 

Recherche.  —  L'urine  évaporée  en  présence  de  l'acide  chlorhy- 
drique  sera  extraite  par  l'éther,  agitée  avec  une  solution  de 
soude  et  l'éther  chassé  par  la  distillation.  L'éther  enlèvera 
l'hydroquinone  au  résidu  filtré.  L'hydroquinone  réduit  la  solu- 
tion ammoniacale  d'azotate  d'argent,  fournit  de  la  quinone 
lorsqu'on  la  chauffe  avec  du  perchlorure  de  fer,  et  est  colorée  en 
brun  par  les  alcalis. 

La  QUINONE  (CTIW),  la  toluquinone  (C^HW),  la  trichlo- 

ROQUINONE  (C^HCFO*),  la  TÉTRA.GHLOROQUINONE  (CHJlPO*,  chlov- 

aaile)  et  I'acide  CHLORikNiLiQUE  donnent  naissance  dans  le 
sang  à  Va  métliémogh^bino  et  à  riiématine  (1). 

PTROCATËCHINE.  —  (le  dihydroxylbenzol,  isomère  de  l'hy- 
dro(|uinone  (C^IPO*),  est  une  des  parties  constituantes  de  l'urine 
de  l'homme  ('ît  du  cheval.  Il  se  trouve  dans  l'urine  grâce  aux 
aliments  végétaux;  il  se  forme,  en  effet,  aux  dépens  de  Vacidc 
protocatèchique.  La  solution  d'albumine  est  coagulée  par  une 
solution  de  pyrocaléchine  à  ;>  p.  100.  La  peau  est  peu  irritée» 
par  elle,  et  l'absorption  par  cette  voie  est  moins  raj)ide  que  ne 
l'est  c(^lle  du  phénol;  elle  est  plus  vite  absorbée  par  l'estomac 
qu'en  injection  sous-cutanée  (2).  La  pyrocatéchine  est  pour  les 
animaux  un  poison  plus  viohMit  ([ue  le  phénol,  rhydro(|uinone 
et  la  résorcine.  Administrée  à  la  dose  de  Ogr.3  à  Ogr.5,  elle  tue 

(I)  S<:iiLiJ5,   Wirix.  d.  Chinons,  Hostock,  l«î)i. 

(i)  Masiniî,  JU'ilr.  c.  h'cntniss  d,  Brenccatechins,  Durpat,  1884. 
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i#^  l^pîus  ru  con%'alsîou^  rlooûjuf^  avec  rlèvatioo  rooromitaote 
iW  la  t^iiipératar#'.  La  raasr  de  la  mort  semble  consisirr  eo  la 
paralysie  du  rentre  respiratoire. 

Badiarclie  dans  rarine*  —  Le  résidu  des  extraits  éihérrs  <t. 
hydroquioooet  sera  dissous  dansTeauet  précipité  par  raeéla  te  de 
plomb,  le  précipité  sera  décomposé  parTacide  solfiariqoe^  extrait 
par  rétiier  qui  sera  ensuite  chassé  :  on  obtiendra  de  la  pvro- 
catécbine  qui  se  colore  en  vert  par  le  perchlorure  de  fer.  Le  car- 
iKinate  d'ammoniaque  fait  virer  le  vert  au  bleu  et  au  violet.  \jà 
pynK:atécbine  en  présence  de  l'ammoniaque  réduite  â  froid,  Tazo- 
lale  d'argent. 

CRÉOSOTE.  —  La  créosote  obtenue  du  croudron  de  bétre  est 
coinpiisée  de  gaiacol  iijWifi  et  de  crèo^ol  ^C'H*^}'.».  Plusieurs 
cas  de  mort  sont  rapportés  dans  la  littérature.  Chez  un  enfant, 
\M\r  dose  élevée  graduellement  de  XX  gouttes  jusqu^à  1^.8 
devînt  mortelle  '1  *,  et  la  mort  eut  lieu  dans  Pespace  de  dix-sept 
heures-  Lne  adulte  succomba  après  trente-six  heures  à  7^.2, 
tandis  que  chez  une  autre  femme  la  giiérison  fut  obtenue  encore 
après  l'absorption  de  20  çr.  de  créosote  [±k  La  créosote  coag^ule 
Palbumine,  mais  ne  coaçule  point  la  g-élatine.  Son  contact  pro- 
longé avec  la  peau  y  provcK|ue  rinflauiniatîon  et  la  formation  de 
bulles.  Appliquée  sur  les  muqueuses  et  les  plaies,  elle  y  produit 
des  eschares  corrosives  blanches.  Les  plantes  arrosées  avec  de 
Teau  créosotée  périssent.  La  mort  des  piçeons  (Oçr.i),des  lapins 
et  des  chats  (2çr.*îj  et  des  chiens  (6  à  7  çr.)  a  lieu  au  milieu  de: 
vomissements,  tremblements,  paralysies  musculaires  d'origine 
centrale,  affaiblissement  de  Ténerçie  cardiaque  el  dyspnée  sans 
convulsions.  Des  convulsions  el  la  mort  sans  asphyxie  ont  été 
observées  chez  les  animaux  ayant  respiré  dans  une  atmosphère 
snrsalnrée  de  créosote. 

Les  doses  toxic|ues  provoquent  c/iez  Vhoinnie  les  phénomènes 
snivants  diversement  combinés  :   salivation,  çéne  de  la  dégluli- 


{{)  MiXLEH,  Wûrt.  med.  CorrespondenrOl.,  180Î»,  p.  XH. 
ii)  S<;iiL'Lze,  Mdnck,  med,    Wochetuchr,,  1894,  n'  11. 
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lion,  vomiiuritions,  vomissements,  râles,  angoisse,  accès  cl'élouf- 
fement,  pouls  imperceptible,  refroidissement  des  membres,  ver- 
tiges, céphalée,  myosis  et  abolition  des  réflexes  pupillaires,  selles 
sanguinolentes,  toujours  oligurie,  urine  colorée  en  brun,  perte 
de  connaissance  et  convulsions.  Dans  des  cas  isolés,  l'adminis- 
tration des  doses  très  élevées  ne  fut  suivie  que  de  :  efforts  de 
vomissements,  cyanose  et  nécrose  de  la  muqueuse  buccale.  Outre 
les  troubles  digestifs,  les  vomissements  et  la  diarrhée,  Vemploi 
prolongé  de  la  créosote  peut  parfois  donner  encore  naissance  à  : 
irritation  du  poumon,  dyspnée,   strangurie,  vertiges,  céphalée. 

Autopsie.  —  Che:^  les  animaux  ayant  pris  souvent  de  la  créo- 
sote, on  trouve  des  foyers  pneumoniques  circonscrits  et  une 
gastro-entérite.  L'inhalation  fréquente  de  vapeurs  de  créosote  a 
donné  lieu  à  :  apoplexies  miliaires,  congestion  cérébrale,  et  Ton 
trouve  dans  le  sang  des  gouttelettes  huileuses.  L'inhalation  de 
créosote  en  petite  quantité  continuée  pendant  des  années  a  pro- 
voqué des  foyers  scléreux  surtout  dans  le  cerveau  et  la  moelle 
épinière,  les  reins  et  le  foie.  Chez  les  personnes  ayant  bu  de  la 
créosote,  on  trouve  constamment  l'inflammation  des  parties  venues 
en  contact  avec  elle  (plaques  blanches  à  la  langue,  état  parche- 
miné des  lèvres,  etc.) 

Traitement.  —  Evacuation  de  l'estomac  et  combattre  Tinflani- 
mation  à  l'aide  de*  la  glace,  des  boissons  muqueuses,  applicjuer 
des  sinapismes,  etc. 

aikïACOL.  —  Donné  à  la  dose  de  Ogr.o  léther  nièthylique  de  la 
pyrocatécJune  {VaHV'O.CaW.OW)  a  tué  un  enfant  en  (|uatre  jours. 
Outre  les  symptômes  d'irritation  intense  du  côté  de  l'estomac  vl 
(le  l'intestin,  il  provo([ue  à  doses  très  élevées  :  perte  de  connais- 
sance et  troubles  respiratoires.  L'application  extérieure  de  2  gr. 
de  gaïacol  chez  un  tuberculeux,  pour  abaisser  la  température 
fébrile,  fut  suivie  de  la  chute  de  la  température  jusqu'à  34*^7, 
et  la  mort  dans  le  coma  s'ensuivit  dans  l'espace  de  dix-huit 
heures.  Sont  survenus  dans  d'autres  cas  :  sensation  de  froid, 
faiblesse   et  collapsus.  L'étlier   mêtJiyUque  de   Vhomopijrocatè^ 
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chine,  le  creosol    (C®H^CH^OGU^OH)  ag-ii  comme  le  gaïacol. 

Le  BENZ080L  {benzoate  de  ga'iacol,  CfW.OCW.CO.O.C^W)  était 
considéré  comme  une  substance  inofFensive  dont  on  prescrivait 
par  jour  2  à  3  gr.  Mais  dans  un  cas,  son  administration  fut  suivie 
rapidement  de  diarrhée,  il  survint  de  l'ictère  six  jours  après,  le 
cœur  s'affaiblit,  le  pouls  devint  fréquent,  et  la  mort  arriva  au 
bout  de  quelques  heures  après  l'éclosion  de  ces  symptômes. 

A  l'autopsie  on  découvrit  une  entérite  aiguë. 

RËSORGINB.  —  La  résorcine,  isomère  de  la  pyrocatéchine  cl 
de  l'hydroquinone  (C*H^O*),  est  le  moins  toxique  des  trois  dihy- 
droxylbenzols.  Administrée  à  la  dose  de  1  gr.,  elle  provoque  chez 
les  lapins  du  tremblement  et  des  convulsions.  La  mort  par  para- 
lysie cardiaque  est  amenée  par  la  résorcine  à  la  dose  de  1  gr.  par 
kilo  d'animal.  La  résorcine  coagule  l'albumine  dissoute. 

Symptômes  chez  Thomme.  —  Sont  survenus  après  4  gr  :  ver- 
tiges, sensation  de  pesanteur  aux  yeux,  somnolence;  et  à  la  suite 
de  8  gr.  :  sensation  de  piqûre  par  tout  le  corps,  perte  de  con- 
naissance et  anesthésie.  Les  lèvres  étaient  blanches,  la  langue 
sèche,  la  peau  froide  et  couverte  de  sueur,  la  température  abais- 
sée, la  respiration  et  l'énergie  cardiaque  très  affaiblies.  Le  ma- 
lade ne  revint  à  lui  qu'au  bout  de  deux  heures  (1).  On  a  rencontré 
encore  du  délire  et  des  hallucinations.  Le  tableau  clinique  pré- 
senté par  l'intoxication  résorcinée  ressemble  à  celui  fourni  par 
le  phénol,  y  compris  les  convulsions  :  dans  un  cas  où  10  ^r,  de 
résorcine  furent  absorbés,  la  respiration  devint  haletante  et  gei- 
gnante, et  les  convulsions  furent  remplacées  par  un  tétanos 
intense  avec  opisthotonos.  Le  malade  ne  revint  à  lui  qu'au  bout 
de  cinq  heures  (2). 

La  résorcine  ne  pourrait  être  décelée  que  dans  l'urine;  quel- 
ques auteurs  se  sont  même  évertués  en  vain  à  découvrir  la 
résorcine   dans    l'économie.    Chauffez   jusqu'à   200**   une  petite 

(1)  MuRaEL,  Med,  Times  and  Gaz.,  1881,  22  oct. 

(2)  Andeer,  Einleit.  Sludien  ûber  Resorcin^  Wûrzburg,  1880,  p.  ;>4. 
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quantité  de  résorcine  avec  de  l'acide  phtalique  :    l'addition  de 
l'ammoniaque  fera  apparaître  de  la  fluorescence  { fluor escèiné). 

Traitement.  — Evacuation  et  lavages  de  l'estomac;  excitants. 

ACIDE  PYROGALLIQUE.  —  Introduit  dans  l'estomac  des  animaux 
\e pyrogallàl\CA^\\\0\\y^^  s'élimine  en  partie  tel  quel  par  l'urine, 
une  autre  partie  se  transformant  en  sels  éthérosulfuriques.Si,  par 
suite  de  l'administration  chronique  du  poison,  les  lésions  rénales 
deviennent  telles  qu'il  y  ait  anurie,  le  poison  ne  peut  plus  être 
décelé  ni  dans  le  sang,  ni  dans  les  viscères.  L'absorption  s'effectue 
par  les  muqueuses  et  par  la  peau  enflammée  sous  l'influence  de 
l'action  irritante  qu'il  exerce.  Le  précipité  fourni  par  le  pyro- 
gallol  dans  les  solutions  d'albumine,  est,  entre  autres,  soluble 
dans  les  carbonates  alcalins.  Le  pyrogallol  gonfle  les  globules 
sanguins  rouges,  la  matière  colorante  fait  en  partie  hernie  et  un 
grand  nombre  d'entre  eux  finissent  par  être  détruits.  Sa  pro- 
priété d'enlever  l'oxygène  au  sang  et  aux  tissus  joue  peut-être  un 
rc)le  dans  les  phénomènes  toxiques  provoqués  par  lui. 

Les  chiens  supportent  parfois  4  gr.  d'acide  pyrogallique  (jui 
ne  provoquent  chez  eux  que  la  coloration  des  muqueuses  en 
brun  sale  (formation  de  méthémoglobine)  et  de  la  lassitude.  Dans 
d'autres  cas,  la  dose  de  1  gr.  est  déjà  suivie  de  :  vomissements, 
dyspnée,  hypo-esthésie,  abaissement  de  la  température,  para- 
lysies musculaires  et  mort  sans  convulsions.  Des  thrombus 
en  forme  de  cordon  ont  été  trouvés  dans  différentes  grosses 
veines  et  dans  les  capillaires.  En  outre,  des  foyers  hémorrha- 
fiç-iques  d'un  bleu-noir  foncé  ont  été  rencontrés  dans  les  reins. 
Le  sang  et  le  sérum  sanguin  sont  colorés  en  brunâtre  par  la 
méthémoglobine,  ou  riiéniatinc.  (^es  dérivés  de  la  matière  colo- 
rante du  sang  peuvent  se  trouver  aussi  dans  l'urine.  La  dose 
léthale  est  de  1  gr.  environ  pour  les  cobayes  (1). 

Les  frictions  avec  V acide  pj/rogallique  (de  5  à  10  p.  KM))  ont 
provoqué  jusqu'à  présent  citez  V homme  neuf  cas  d'empoisonne- 
ment dont  deux  terminés  par  la  mort  (une   fois  la  mort  est  sur- 

(1)  HiNET,  Revue  mèff,  de  ta  Suisse  rom.,  1895,  n*  12,  p.  617. 
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venue  chez  un  homme  auquel  on  fit  des  frictions  sur  une  moitié 
du  corps  avec  l'onguent  pyrogallique  et  sur  l'autre  moitié  du 
corps,  avec  de  l'onguent  à  la  rhubarbe,  et  qui  fut  ensuite  enve- 
loppé de  compresses  comme  une  momie).  Le  pyrogallol  fui 
absorbé  deux  fois,  à  la  dose  de  4  gr.,  dans  des  tentatives  de  sui- 
cide. Même  chez  les  personnes  qui  prenaient  le  pyrogallol  sans 
inconvénient  pendant  un  temps  prolongé,  l'intoxication  s'annonce 
subitement  par  :  céphalée,  frissons  avec  claquements  des  dents, 
vomissements,  diarrhée,  strangurie  et  prostration  qui  va  rapide- 
ment en  progressant  ;  le  pouls  devient  petit  et  fréquent,  les  joues 
se  creusent,  la  peau  est  pâle  ou  colorée  en  vert-jaunâtre,  et  le 
malade  s'épuise;  Turine  brun-foncé  contient  de  l'hémoglobine 
ou  de  la  méthémoglobine,  de  l'hémaline  ou  du  sang  (1).  Dans 
les  tentatives  de  suicide,  le  pyrogallol  s'est  montré  une  fois 
absolument  inefficace,  et  dans  un  autre  cas  il  n'a  donné  nais- 
sance qu'à  des  phénomènes  peu  nombreux,  tels  que  vertiges, 
nausées,  engourdissement  des  membres  et  coloration  noire  de 
la  langue.  L'urine  était  normale  (2).  L'ictère  et  la  glycosurie 
surviennent  aussi.  Dans  les  cas  terminés  par  la  mort,  on  a  trouvé 
à  Vautopsie  une  néphrite.  Les  canalicules  urinifères,  ainsi  que 
le  sang,  contenaient  des  amas  pigmentaires. 

Recherche.  —  Le  vitriol  martial  contenant  de  l'oxyde  de  fer 
colore  les  solutions  de  pyrogallol  en  bleu-noir;  l'eau  de  chaux, 
en  violet;  le  molybdate  d'ammoniaque,  en  rouge  sang.  On 
obtient  un  précipité  coloré  en  rouge-rosé  par  l'acétate  basique 
de  plomb.  Le  précipité  brunit  rapidement  à  l'air.  En  solution 
alcoolique,  le  pyrogallol  absorbe  avidement  l'oxygène  de  l'air  et 
prend  une  coloration  brune  allant  jusqu'au  noir. 

Traitement.  —  Enlèvement  du  poison  du  lieu  d'application, 
inhalations  d'oxygène,  injections  d'éther,  sinapismes,  sangsues 
à  la  région  lombaire,  ou  saignée  et  infusion  d'eau  salée;  à  l'in- 
térieur :  diurétiques  et  alcool.  Pour  prévenir  les  accidents  on  ne 


(d)  HESNiEa,  AnnaleR  de  dermat.  et  de  syphil.^  i882.  n«^  12. 
(2)  Hanerji,  The  Lnnret,  i«92,  [l,  p.  308. 


ACIDE    PYROGALLIQUE  519 

devrait  jamais  frictionner  avec  plus  de  5  gr.  de  pyrogallol  par 
jour. 

[Les  accidents  gcraves  d*intoxication  qui  se  sont  produits  fréquemment  au 
cours  de  l'emploi  des  pommades  à  Tacide  pyrog^allique  ont  fait  renoncer  à  peu 
près  complètement  à  son  usage.  Dans  des  recherches  effectuées  en  1885  à  l'hô- 
pital Saint-Louis,  dans  le  service  du  professeur  Fournicr,  j'ai  cherché  à  élucider 
le  mécanisme  des  actions  thérapeutique  et  toxique  du  pijrogallol  et  de  la  chry- 
sarohine.  J'ai  montré,  à  la  suite  d'essais  qui  ont  été  publiés  dans  la  thèse  de 
M.  Emile  Godart  (1),  exécutée  sous  ma  direction,  que  ces  deux  produits  exer- 
çaient leur  action  par  un  mécanisme  identique  et  que  la  seule  différence  était 
une  différence  d'intensité  résultant  de  ce  que  la  solubilité  du  pyrogallol  est 
beaucoup  plus  grande  que  celle  de  la  chrysarobine  et  en  môme  tempsde  ce  que 
le  pyrogallol  est  un  phénol  triatomique,  tandis  que  la  chrysarobine  est  un 
phénol  diatomique. 

Dans  les  deux  cas,  c'est  à  leur  avidité  remarquable  pour  l'oxygène  que  ces 
composés  doivent  leur  action  toxique;  et  les  symptômes  d'intoxication,  ainsi 
que  les  lésions  anatomiques,  sont  absolument  identiques  dans  les  accidents 
que  l'on  a  pu  observer  chez  l'homme  et  dans  l'expérimentation  sur  les  animaux. 
Une  violente  influence  irritante  accompagne  l'aftion  réductrice  exercée,  en 
présence  des  alcalis,  par  ces  deux  substances  ;  et  j'ai  attiré  l'attention  sur  la 
formation  d'une  quantité  très  appréciable  d'oxyde  de  carbone,  au  sein  môme 
du  liquide  sanguin,  pendant  le  cours  de  ces  deux  intoxications.  C'est,  à  mon 
avis,  ce  qui  constitue  le  plus  grave  danger  de  cette  médication. 

Dans  l'expérimentation  sur  les  animaux,  à  l'aide  de  doses  massives  et  par 
voie  d'injection  veineuse,  les  premiers  symptômes  sont  ceux  d'une  violente 
irritation  gastro-intestinale  caractérisée  par  des  vomissements  alimentaires 
d'abord,  glaireux  ensuite,  des  selles  diarrhéiques  assez  souvent  sanguinolentes, 
avec  mictions  fréquentes.  Puis  ces  symptômes  ne  présentent  bientôt  plus 
qu'une  importance  secondaire  en  présence  de  l'apparition  d'accidents  plus 
graves  :  troubles  cardiaques,  circulatoires  et  respiratoires  ;  dyspnée  intense, 
angoisse  respiratoire,  suffocation  imminente  ;  et,  conimedernier  terme,  asphyxie, 
ainsi  que  cela  résulte  des  lésions  constatées  a  l'autopsie.  Aux  doses  de  25  à  30 
milligr.  par  kilo  de  poids  vif,  la  chrysarobine  provoque  la  mort,  chez  le  chien, 
en  un  espace  de  temps  qui  varie  entre  deux  heures  et  demie  et  trois  heures. 
Le  pyrogallol  agit  beaucoup  plus  activement  et  à  plus  faible  dose,  en  raison, 
principalement,  de  sa  grande  et  facile  solubilité]. 

La  PHLOROGLUCINE,  isomère  du  pyrog-allol  (CTP[OHp),  arrête 
le  cœur  par  excitation  du  pn(Minio^astri(|ue,  donne  au   sang  une 

(i)  Emile  Godaut,  Delà  chrysarobine  ou  acide  chrysophanique  du  commerce.  Contribution 
à  son  étude  clinique  et  physiologique.  Thèse  de  Paris,  ^880. 
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coloration  rouge-brique  et  tue   par  arrôt  de  la  respiration.  Le 
pyrogallol  est  environ  vingt  fois  plus  toxique. 


ANILINE.  —  L'aniline  employée  dans  l'industrie  (huile  d'ani- 
line) est  un  mélange  variable  d'aniline  {amidobenzol^  CW.AzH) 
et  de  toluidijie^  parfois  elle  contient  aussi  de  la  œylidine.  Les 
empoisonnements  aigus  sont  causés  par  :  accidents  dans  les 
usines,  très  rarement  tentatives  de  suicide  (1)  et  emploi  théra- 
peulique,  parfois  usage  des  matières  colorantes  d'aniline,  mais 
dans  ces  derniers  cas  les  parties  constituantes  actives  sont  tout 
autres. 

Les  vapeurs  d'aniline  sont  absorbées  par  les  poumons,  tandis 
que  toutes  les  autres  surfaces  absorbantes,  y  compris  la  peau, 
l'absorbent  quel  qu'en  soit  Tétat  d'agrégation.  Ainsi  on  a  vu 
survenir  une  vraie  intoxication  par  l'aniline  deux  heures  et 
demie  après  l'application  dans  l'oreille  d'un  tampon  imbibé  d'ani- 
line et  d'une  solution  de  cocaïne.  V élimination  ne  s'effectue  par 
les  poumons  et  l'urine  que  si  elle  est  introduite  en  grandes  quan- 
tités (2).  Dans  celle-ci,  elle  se  trouve  en  partie  sôus  forme  d'un 
sel  alcalin  de  l'acide  paramidophénolsulfurique.  Inhalée  par 
l'homme  sous  forme  de  vapeurs,  l'aniline  ne  fut  pas  décelée  dans 
l'urine.  Quant  à  la  formation  de  la  fuchsine  dans  le  corps  ani- 
mal, quoique  affirmée,  elle  n'est  nullement  démontrée.  Une  subs- 
tance foncée,  granuleuse,  insoluble  dans  l'eau  se  formerait,  en 
outre,  dans  l'urine  et  le  sang  au  point  culminant  de  l'intoxica- 
tion (3)  .  Les  vapeurs  inhalées  manifestent  leur  action  toxique 
dans  l'espace  de  dix  minutes  à  une  demi-heure.  Les  cas  rapportés 
jusqu'à  présent  ne  permettent  pas  de  déterminer  exactement  la 
dose  mortelle  de  Vaniline  pour  r/iomme.  La  mort  d'une  fille 
adulte  survint  à  la  suite  de  25  gr.  d'huile  d'aniline.  Les  lapins 
sont  tués  par  2  à  3  gr.  d'aniline  en  injection  sous-cutanée;  les 
chiens,  par  2  à  4  gr.  L'aniline  coagule  l'albumine  (4)  et  fait  dis- 

(1)  MûLLER^  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1887,  n»  2;  —  Dehio,  Berl.  klin,  Wochenschr., 
1888,  n»  1. 

(2)  Journ.  de  chim,  et  de  pharm,  1877,  t.  XVI.  p.  128. 

(3)  Engelhardt,  Beitr.  r.  Toxikologie  d.  Anilins,  Dorp.it,  1888. 

(4)  SoNNENKALB,  AniUri  und  Anilinfarben,  Leipzig,  18G4. 
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paraître  les  raies  d'absorption  du  sang.  Un  échantillon  de  ce 
sang  est-il  chauffé  jusqu'à  40°,  de  la  méthémoglobine  s'y  forme. 
Le  sulfate  d'aniline  fait  apparaître  dans  le  sang,  mort  aussi  bien 
que  vivant,  la  raie  d'absorption  de  la  méthémoglobine,  ou  celle 
de  rhématine  en  solution  acide  (?)  (1).  Ces  altérations  du  sang 
jouent  probablement  un  rôle  important  dans  l'intoxication.  Les 
globules  sanguins  rouges  commencent  par  subir  des  change- 
ments morphologiques  et  finissent  par  tomber  en  détritus.  En 
conséquence  de  ces  altérations  on  a  pu  démontrer,  chez  les  ani- 
maux, un  affaiblissement  de  la  teneur  du  sang  en  oxygène 
tombée  à  5  à  10  p.  100,  de  16  à  20  p.  100  qu'elle  était,  de  plus  la 
capacité  respiratoire  du  sang  abaissée  à  7  p.  100  (au  lieu  de  24 
p.  100,  chiffre  initial),  ainsi  que  l'abaissement  de  la  tempéra- 
ture (2).  Surviennent  chez  les  animaux  :  ralentissement  de  la  res- 
piration, faiblesse  cardiaque,  secousses  fibrillaires  à  côté  de  con- 
vulsions cloniques.  Les  pupilles  se  dilatent,  la  température  s'a- 
baisse, la  cornée  devient  anesthésique  et  la  mort  survient  au 
milieu  ou  en  l'absence  des  convulsions.  Injectée  à  doses  élevées 
sous  la  peau  des  femelles  pleines,  l'aniline  provoque  l'avortement. 
L'urine  peut  contenir  du  sucre,  de  l'hémoglobine,  de  la  méthé- 
moglobine, ou  de  rhématine.  L'administration  de  l'aniline  n'est 
jamais  suivie  de  la  coagulation  du  sang  du  vivant  de  l'animal. 

V empoisonnement  aigu  chez  Vhomme  peut  se  terminer  en 
quelques  heures  par  la  guérison  ou  la  mort.  Dans  les  cas  les 
plus  bénins,  les  ouvriers  ayant  inhalé  les  vapeurs  d'aniline  ou 
l  ayant  absorbée  par  la  peau,  sont  atteints  de  :  engourdissement, 
faiblesse,  marche  titubante,  teint  livide  de  la  face,  envies  fré- 
({uentes  d'uriner  et  coloration  anormale  de  la  peau.  Parfois  cette 
dernière  est  le  seul  symptôme  observé.  Dans  les  cas  graves  sur- 
viennent :  céphalée,  tendance  à  la  somnolence  (3)  et,  presque 
constamment,  coloration  gris-bleuàtre  de  la  peau,  des  lèvres  et 
des  ongles;  elle  est  due  à  la  formation  sur  place  de  la  méthémo- 
globine et  non  à  la  formation   de  la  matière  colorante  dans  le 


(i)  Starkow,  Arrh.  /".  path.  Anat,,  Bd  LU,  1871,  p.  164. 
(i)  Wertiieimeh,  La  Sem.  méd.,  1889,  p.  d3. 
(:^)  Leloir,  Gazette  méd,  de  Parts,  i880,  p.  49. 
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sang".  Le  pouls  devient  petit,  fréquent,  le  malade  se  plaint 
d'avoir  froid,  il  est  atteint  de  vertige,  s'affaisse,  perd  connais- 
sance et  des  convulsions  se  déclarent.  L'air  expiré  peut  sentir 
l'aniline.  Plus  rarement  se  voit  la  strangurie  persistant  quelques 
jours  avec  évacuation  douloureuse  d'une  urine  seulement  foncée, 
ou  albumineuse  ou  fortement  sanguinolente.  Dans  la  plupart  des 
cas,  cet  état  cesse  en  quelques  jours.  Pendant  la  convalescence 
surviennent  parfois  :  céphalée,  gastralgies  et  douleurs  en  cein- 
ture, dégoût  des  aliments  et  strangurie  avec  urine  foncée  épaisse. 
Dans  un  cas  d'empoisonnement  par  les  vapeurs  inhalées  et  l'ani- 
line absorbée  par  la  peau,  le  gland  et  le  feuillet  interne  du  pré- 
puce étaient  parsemés  d'ulcérations  a  enduit  d'un  jaune  sale. 
Ont  persisté  encore  pendant  longtemps  :  gonflement  du  pénis, 
faiblesse  des  membres  inférieurs,  ainsi  que  tuméfaction  tempo- 
raire de  la  jointure  du  genou  (1).  Dans  les  cas  mortels,  le  malade 
tombe  brusquement  par  terre.  La  cyanose  est  très  accusée,  la 
respiration  se  ralentit,  la  sensibilité  finit  par  s'éteindre  gra- 
duellement et  la  mort  dans  le  coma  est  précédée  de  convul- 
sions. 

Chez  les  sujets  ayant  avalé  de  Vaniline  ont  été  observés  : 
vomissements,  cyanose  de  la  peau  et  des  muqueuses,  pouls  de 
fréquence  variable,  coma,  réaction  paresseuse  du  côté  des  pu- 
pilles, et  la  mort  finit  par  arriver  dans  l'espace  de  vingt-quatre 
heures,  sans  convulsions.  Dans  un  cas  terminé  le  quatorzième 
jour  par  la  guérison,  outre  les  symptômes  que  nous  venons 
d'énumérer,  il  y  avait  encore  :  absence  des  mouvements  volon- 
taires, accélération  du  pouls,  respiration  irrégulière,  abaisse- 
ment de  la  température,  sueurs,  ictère,  hémoglobinurie  le  sep- 
tième jour,  diminution  des  globules  sanguins  rouges  jusqu'au 
quart  de  leur  chiffre  normal  et  adynamie.  On  observe  de  l'exci- 
tation psychique  avec  «  impulsion  à  détruire  »  après  absorption 
d'aniline.  Elle  peut  coïncider  avec  des  troubles  de  la  coordina- 
tion et  arriver  à  un  degré  d'intensité  tel  qu'on  soit  obligé  de 
mettre  la  camisole  de  force  au  malade  ou  de  l'isoler  en  cellule. 
Les  fonctions  motrices,  scnsitives,  et  les  réflexes  peuvent  rester 

(i)  Stark,  Ther,  Monatsh.,  i892,  no  7. 
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normaux  ainsi  que  l'urine.  Cet  état  peut  persister  de  deux  à 
quatre  jours. 

V intoxication  chronique  se  caractérise  par  :  céphalée,  troubles 
de  la  sensibilité  et  de  la  motilité,  troubles  digestifs,  vomisse- 
ments, amaigrissement  rapide,  ou  seulement  par  une  coloration 
vert-jaune  des  cheveux  et  des  ongles,  et  exanthèmes  polymor- 
phes sur  les  diverses  parties  du  corps.  'Les  ouvriers  travaillant 
dans  l'aniline  seraient  aussi  atteints  de  troubles  visuels,  à 
savoir  :  photophobie,  fatigue  légère  pendant  la  vision  et  am- 
blyopie(l). 

Les  lésions  tr^ouvèes  à  V autopsie  ne  sont  point  caractéristicjues. 
Le  sang  est  décrit  comme  étant  d'une  couleur  très  foncée.  L'exa- 
men spectroscopique  y  démontre  la  présence  de  la  méthémo- 
globine,  ou  de  l'hématine.  L'intestin  est  météorisé,  le  cerveau 
et  les  méninges  sont  imbibés  de  sérosité.  On  a  trouvé  encore  : 
hémorrhagie  sous-endocardique,  hémorrhagie  dans  les  alvéoles 
pulmonaires  et  cylindres  hyalins  avec  hémorrhagies  dans  les 
tubes  droits  des  reins. 

Recherche.  —  La  solution  aqueuse  d'aniline  ou  de  ses  sels  est 
colorée  en  rouge-violet  par  la  solution  de  chlorure  de  chaux,  en 
bleu  par  l'acide  sulfurique  et  le  bichromate  dépotasse,  ainsi  ({ue 
par  hi  kaïrineavec  acide  chlorhydrique  dilué  et  azotite  de  soude, 
en  rouge-rosé  par  quelques  gouttes  d'une  solution  diluée  de  sulf- 
liydrate  d'ammoniaque.  L'aniline  peut  être  obtenue  par  distil- 
lation de  l'estomac,  de  l'intestin,  des  poumons,  des  reins  et  de 
l'urine.  L'aniline  est  aussi  enlevée  par  l'éther  agité  avec  une 
solution  alcalinisée  d'un  sel  d'aniline. 

Traitement.  —  Faire  sortir  de  l'atmosphère  contenant  de  l'ani- 
line, ablutions  froides  et  injections  sous-cutanées  de  camphre  ou 
de  teinture  de  musc.  Dans  des  cas  plus  bénins  la  marche  ulté- 
rieure de  l'empoisonnement  est  favorablement  influencée  par  le 
sel  de  Sedlitzou  de  Karlsbad.  L'alcoolisme  aggrave  l'intoxication. 
L'aniline  a-t-elle  pénétré  dans  l'estomac,  ainsi  que  dans  l'intes- 

{{)  Galezowskv,  HecHfil  d'ophthalm.,  i87(»,  p.  331. 
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tin,  on  tâchera  de  l'évacuer  complètement;  on  prescrira  des 
diurétiques  énergiques,  en  cas  de  cyanose,  on  pratiquera  encore 
la  saignée  et  l'infusion  d'eau  salée.  —  Prophylaxie  :  on  tiendra 
la  main  à  ce  que  les  ateliers  soient  bien  ventilés,  on  prendra  soin 
d'éviter,  autant  que  faire  se  peut,  la  pénétration  des  vapeurs 
d'aniline  dans  les  locaux  où  s'accomplit  le  travail  et  l'on  inter- 
dira aux  ouvriers  de  boire  de  l'alcool  pendant  le  travail. 

Les  vapeurs  de  méthtlaniline  (C^H^.AzH.GH^),  d'ÉTHYLâ- 
NILINE  (C^H^AzH.CW)  et  d'AMTLANiLiNE  inhalées  en  petites 
doses  provoquent,  chez  les  grenouilles,  de  l'engourdissement, 
et  à  doses  plus  élevées  :  paralysie  motrice  complète,  abolition 
de  l'excitabilité  réflexe  et  suspension  de  la  respiration,  le  cœur 
continuant  à  fonctionner  normalement(l).  La  diméthylaniline 
(GWAz[CH^]*)  est  un  poison  sanguin  et  nerveux  (méthémoglo- 
binhémie,  destruction  des  globules  sanguins  rouges;  chez  les 
grenouilles,  elle  agit  comme  le  curare;  chez  les  animaux  à  sang 
chaud,  convulsions  et  ensuite  paralysie).  La  diéthylanilinb 
i  C4^H5.(Az(G*H')*]  agit  moins  énergiquement  que  la  précédente. 
Phis  sont  complexes  et  nombreux  les  radicaux  introduits  dans 
r  aniline  y  et  plus  s'affaiblit  son  action.  La  DIPHËNTLANIUNE 
(C^tP.AzH.C^H^)  est  un  dérivé  d'aniline  relativement  inofTensif, 
il  en  est  de  même  quant  à  la  bênzylaniline  (C^H^AzH.GH*.C^H^). 

NiTROANiLiNES.  —  L^i  paranitroaniUne  (C^H*.AzO*.AzHs)  tue 
les  animaux,  en  injection  intra-veineuse,  à  la  dose  de  0gr.04  par 
kilo  de  poids.  D'après  mes  recherches,  elle  donne  naissance  à  de 
la  mcthémoglobine  à  côté  de  l'hématine.  La  métanilroaniline  pro- 
voque de  la  méthémoglobinhémie  et  d'autres  phénomènes  d'in- 
toxication par  l'aniline.  Vorthonilroaniline  tue  les  animaux  à  la 
dose  de  Ogr.03  par  kilo  de  poids  en  provoquant  les  mêmes  symp- 
tômes que  la  précédente,  auxquels  s'associe  le  ralentissement  du 
pouls  par  suite  de  l'excitation  du  pneumogastrique.  Donné  par 
la  bouche,  ce  dernier  composé  provoque  des  éternuements  (2). 

(1)  JoLYET  et  Cahours,  C.  R.  de  VAc.  d.  6>.,  t.  LVI,  p.  1131  ;  —  Lazzaro,  Arch,  per 
lexcienz.  med.,  1891,  p.  241. 

(2)  W.  GiBBS  und  Hahe,  Arch.  /*.  Annf,  u,  Phys.,  1889,  Suppl.,  p.  272. 
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AGÉTANILIDE.  —  L'antifèbrine  (CW.AzH.C^H^O)  adiuiiiislrée 
comme  médicament  à  doses  par  trop  élevées,  a  provoqué  à  plu- 
sieurs reprises  des  intoxications  môme  lorsqu'elle  fut  absorbée 
par  la  peau,  en  nature  (ombilic  d'un  nouveau-né),  ou  sous  forme 
d'ong^uent.  Elle  passe  dans  l'urine  sous  forme  d'acide  acétylpa- 
ramidophénolsulfurique,  ou  môme  en  nature,  si  elle  est  admi- 
nistrée en  excès.  On  a  vu  des  phénomènes  d'intoxication  survenir 
déjà  à  la  suite  de  1  gr.  ;  mais,  en  revanche,  la  guérison  fut  obte- 
nue même  après  30  gr.  L'ignorance  des  effets  toxiques  de  ce 
remède  a  conduit  à  le  prescrire  pendant  un  temps  prolongé  : 
ainsi  un  malade  en  absorba  pendant  des  mois  jusqu'à  1800  gr., 
d'où  troubles  graves  de  Tétat  général.  Cependant,  on  n'aurait 
rien  observé  d'anormal  chez  un  sujet  qui,  pendant  douze  mois, 
en  avait  pris  509  gr.  L'antifébrine  provoque  de  la  méthémo- 
globinhémie,  ou  de  l'hématinhémie.  La  face,  les  oreilles,  les 
lèvres,  les  ongles,  les  muqueuses,  etc.,  ou  môme  tout  le  corps, 
prennent  un  teint  bleu-grisâtre  persistant  depuis  dix  jusqu'à 
soixante-douze  heures,  se  refroidissent,  et  peuvent  persister 
dans  cet  état  durant  des  heures  ou  des  jours  entiers.  Peuvent  s'y 
associer  diversement  combinés  :  collapsus  avec  ou  sans  perte  de 
connaissance,  sueurs,  lassitude,  nausées,  frissons,  fièvre  para- 
doxale, hallucinations,  délire,  manie,  tremblements,  secousses 
musculaires,  tétanos,  grincement  des  dents,  diplopie,  mydriasc», 
dureté  de  l'ouïe  ou  môme  surdité;  rarement  épistaxis,  métror- 
rhagies,  ainsi  qu'exanthèmes  (érythème,  urticaire,  etc.).  L'urine 
peut  contenir  des  substances  réductrices  et  lévogyres. 

Recherche.  —  10  ce.  d'urine  bouillie  avec  1  à  :2  ce.  d'acide» 
chlorhydrique  seront,  après  r(»froidissement,  additionnés  de  2  ce. 
d'eau  phéniquée  à  5  p.  100  et  d'une  solution  filtrée  de  chlorure  de 
chaux  :  le  liquide  prendra  une  coloration  rouge  qui  passera  au 
bleu  après  sursaturation  par  Tammoniacjue  (réaction  de  l'indo- 
phénol). 

ORTHOMÉTHTLAGÉTANILIDE       ExaUjiaC     (C/iP.AzCJ  I  *.C*1  IWi. 

Les  lapins  périssent  par  paralysie*  respiratoire  et  au  milieu  de 
convulsions  épileptiformes  après  l'administration  de  Ogr.iîJ.  JjC 
sang  contient  d(*  la  jnétliémoglobine.  On  a  observé  chez  l'homme  : 
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coloration  bleu-jaunàtre  ou  cyanose  de  la  peau,  des  lèvres,  etc., 
nausées,  vomissements,  coUapsus,  aussi  convulsions  ou  dyspnée, 
immobilité  et  délire.  L'empoisonnement  semble  pouvoir  résulter 
de  l'effet  cumulatif  de  petites  doses  (d). 

MÉTHAGËTINE.  —  Le  paraoxijmèthijlacètanUide  (G^H^OCH^ 
AzH.  C^H'^O)  tue  les  animaux  en  convulsions.  L'administration 
de  Ogr.2  a  provoqué,  chez  l'homme,  du  collapsuset  de  la  cyanose 
avec  ou  sans  frissons. 

PARAMONOBROMACËTANILIDE.  L'a/i//.V^^6-m^  (C^H^Br.  AzH. 

(?IPO)  cause,  chez  les  animaux  :  convulsions,  troubles  cardia- 
ques, hénioglobinurie,  glycosurie,  etc.,  et  tue  les  chiens  à  la  dose 
de0gr.()45  par  kilo  d'animal.  Chez  Vhomme^  on  a  déjà  trouvé  à  la 
suite  de  Ogr.3  :  cyanose,  secousses  musculaires,  céphalée,  pouls 
misérable,  vertiges,  faiblesse  musculaire,  strabisme. 

Le  BENZANILIDB  (C^H^AzH.  GOCTP)  a  provoqué  chez  l'homme  : 
pâleur  du  visage,  cyanose  et  éruptions  cutanées.  11  est  doué 
d'effets  cumulatifs. 

L'acide  acéfaniu  do  acétique  produit  de  la  méthémoglobine. 
11  est  moins  toxique  que  l'acétanilide.  L'acide  formanilidoagé- 
TIQUE  donne  naissance  à  de  la  méthémoglobine  dans  le  sang  en 
circulation  aussi  bien  que  dans  le  sang  extravasé.  De  par  sa 
toxicité,  il  ne  le  cède  en  rien  au  formanilide  qui,  seulement  in- 
sufflé dans  le  larynx,  peut  produire,  entre  autres,  des  palpita- 
tions. 

PHÉNACÉTINE.  —  L'administration  de  Yacètophènèthydine 
(C^^IP.OC^IP.  AzH.  C'^H^O)  fait  apparaître  dans  l'urine  de  la  phé- 
néthydine  à  côté  de  l'acide  paramidophénolsulfurique.  Chez  les 
animaux^  il  provoque  de  la  méthémoglobinhémie  et  amène  la 
mort  par  paralysie  du  cerveau,  de  la  moelle  épinière  et  des 
muscles.    Donnée  à   la  dose  quotidienne  de   4   à  8  gr.,    elle  a 

(i)  Consulter  également,  relativement  à  racêtanilidc,  à  Tcxalgine  et  aux  autres 
composés  de  ce  groupe,  G.  Polchkt,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale, 
4e  série. 
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provoqué  chez  V homme:  coloration  bleu-grisâtre  de  la  peau  et 
méthémoglobinhémie,  parfois  aussi  collapsus  ou  sensation  d'an- 
goisse, dyspnée,  pouls  arythmique,  sueurs,  tremblements, 
troubles  mentaux,  vomissements  et  diarrhée  (1).  Administrée  à 
la  dose  de  5  gr.,  on  a  trouvé  (ce  qui  est  le  cas  ordinairement 
pour  les  poisons  sanguins),  entre  autres,  la  matière  colorante 
du  sang  faisant  hernie  hors  du  globule  rouge.  Dans  ce  cas, 
la  phénacétine  serait  la  cause  de  l'issue  fatale  (?) . 

Donnée,  à  plusieurs  reprises,  à  la  dose  de  Ogr.5  à  1  gr.,  la 
LACTOPHÉNINE  (éther  lactyle-paramidophényle-éthylique)  [(]*^J1*. 
0(?H'\  AzH.  CO.CH(OII).CH^]  a  provoqué  souvent,  entre  autres, 
de  l'ictère  catarrhal  et  du  collapsus. 

AZOBENZOL.  —  Vazobenzol  (CWAz.AzCW)  provoque,  chez 
les  chiens  et  les  lapins,  de  l'hématurie  (2)  et  des  vomissements. 
Administré  une  seule  fois,  il  ne  provoque  que  de  l'hémoglobi- 
nurie  passagère,  mais  s'il  est  prescrit  à  petite  dose  (Ogr.5  à  1  gr.) 
souvent  répétée,  le  sang  devient  brun,  épais,  et  l'examen 
spectroscopique  y  révèle,  ainsi  que  dans  Turine,  la  raie  de  la 
méthémoglobine.  Cette  action  de  l'azobenzol  est  attribuée,  en 
partie,  à  sa  transformation  en  nitrobenzol. 

AZOXYBEN20L  [O'H*  Az.  O.  AzCTI'^].  A  la  dose  de  Ogr.o  à  I  gr., 
il  tue  les  lapins  dans  l'espace  de  un  à  trois  jours.  Le  sang  con- 
tient de  la  méthémoglobine,  le  foie  est  hypertrophié,  jaune, 
surchargé  de  graisse  (3). 

DiAZOBENZOL.  —  Vuzotate  de  diazohenzol  (CUI^Vz.  AzO^)  se 
dédouble,  à  l'ébullition  et  nieinc  à  froid,  en  azote  et  en  phénol. 
Injecté  sous  la  peau  d(»s  lajyinSy  à  la  dose  de  ()gr.4  environ,  il 
l(»s  tue  en  dix  à  vingt  minutes;  on  voit  survenir  chez  eux  : 
dyspnée,  orthopnée  et  convulsions  épileptiformes  ;  ou,  dans  les 
cas  moins  intenses  :  paralysie  motrice  et  anesthésie.  La  cause 
de  son  action  toxique  sur  les  lapins  et  les  grenouilles  consiste- 

(\)  L.  Lewin,  DieNebenwivIx.d.  Àrsneim.,  i8ÎM),  p.  489. 

[i)  Haïimann  uiid.  Hektek,  Zeitxchr.  f.  physiol.  Chemie,\id  I,  p.  iG7. 

{'.{)  L.  Lewin,  Arcfi,  f.  exp.  Path,  u.  Phann.,  Bd  XXXV,  18U5. 
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rail  en  la  mise  en  liberté  dans  le  sang  de  Tazote  avec,  pour 
consécjuences,  les  troubles  circulatoires  et  respiratoires  mécani- 
(jues  provoqués  par  ce  gaz.  L'injection  sous-cutanée  de  I  gr. 
chez  le  chien  ne  provoque  de  dégagement  gazeux  qu'au  Heu 
d'injection  qui  devient  emphysémateux.  Surviennent  chez 
lui  :  paralysies,  respiration  irrégulière,  vomissements  et  pouls 
accéléré.  Les  troubles  nerveux  et  cardiaques  sont  probablement 
attribuables  à  des  dérivés  de  diazobenzol  non  étudiés  encore.  Eu 
cas  d'injection  sous-cutanée,  le  diazobenzol  ne  met  pas  en  liberté 
de  phénol,  ce  qu'il  fait  s'il  est  introduit  dans  l'estomac.  Cepen- 
dant, on  n'observe,  dans  ce  dernier  cas,  ni  intoxication  par  le 
phénol,  ni  dégagement  gazeux  dans  le  sang  (1). 

XTLOLS.  —  Les  diméthylbenzols  [ CW  (CH^)*]  sont  toxiques.  Un 
ouvrier  qui  avait  travaillé  quelques  semaines  dans  des  locaux 
où  s'évaporait  du  xylol,  fut  atteint  de  fourmillements  dans  les 
jnains  et  les  pieds,  de  tremblements,  d'angoisse,  d'oppression,  de 
nausées,  de  diarrhée.  A  ces  symptômes  vinrent  s'ajouter  du 
vertige,  des  palpitations  de  cœur,  et  par  moments,  des  troubles 
de  la  vue  (brouillard  devant  les  yeux)  et  des  troubles  psychi- 
(|ues  peu  graves. 

PHÊNTLËNEOIA.MINES.  —  Injectée  sous  la  peau  du  chien  à  la 
dose  de  Ogr.l  par  kilo  d'animal,  la  mètaphènylènedianiine 
[()^H^(AzH*)*]  provoque  :  salivation,  coryza,  éternuements,  toux, 
vomissements,  diarrhée,  polyurie,  albuminurie,  et  la  mort  sur- 
vient dans  le  coma  après  douze  à  quinze  heures.  Le  sang  con- 
tient de  la  méthémoglobine. 

La  paraphènylénediamine  [C^H^ (AzH*)*^  à  la  dose  de  Ogr.l 
par  kilo  d'animal,  amène  la  mort  déjà  dans  l'espace  de  deux  à  trois 
heures.  Peu  de  temps  après  son  administration,  il'  survient  de 
l'exophtlialmie,  la  conjonctive  devient  œdémateuse,  chémotique, 
le  tissu  cellulaire  intra-oculaire  est  infiltré  de  sérosité,  et  les  glan- 
des lacrymales  deviennent  mélaniques  par  suite  d'un  pigment  qui 
s'y  dépose.  La  mort  est  précédée  de  vomissements, de  diarrhée  et  de 


(1)  Jaffk,  Avch.  /*.  exp.  Patk.  u.  Pharm,,  Bd  H,  p.  1  ;  —  L.  Levvin,  Zeitschr.  f,  Biolo- 
fjie,  Bd  XLU,  1901. 
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coma(l  ).  Ce  poison,  lui  aussi,  produit  de  la  mélhémoglobinhémîe. 
Si  quelques  gouttes  de  la  solution  de  cette  substance  tombent 
sur  le  visage  des  personnes  qui  s  en  servent  pour  teindre  leurs 
cheveux,  il  s'y  produit  de  l'érythème  et  de  l'œdème  des  pau- 
pières. L'éruption  à  grosses  taches  peut  se  propager  aux  épaules 
et  aux  bras,  ou  même  se  généraliser  surtout  le  corps.  On  a  ren- 
contré en  même  temps  des  pustules  sur  le  cuir  chevelu  et  aux 
sourcils.  La  guérison  eut  lieu  après,  quelques  jours.  Les  teintu- 
riers de  pelisses  qui  font  usage  de  cette  substance  tombent  ma- 
lades avec  les  symptômes  d'un  asthme. 

HOLOGAiNE.  —  La  dièthoxylèthènyldiphènylènediamine  [CfP. 
C.  Az.AzH  (GW)  (OGW/]  empoisonne  les  cobayes  et  les  lapins 
à  la  dose  de  Ogr.005  à  Ogr.012  et  les  tue  à  la  dose  de  0gr.05  à 
Ogr.lO  par  kilo,  avec  les  symptômes  que  voici  :  convulsions  sui- 
vies de  paralysie,  dyspnée,  trismus  et  tétanos. 

Instillée  dans  l'œil,  elle  provoqua,  à  plusieurs  reprises,  de  vives 
douleurs,  une  poussée  de  conjonctivite  muco-purulente  et  une 
dissociation  superficielle  de  la  muqueuse  avec  exulcérations.  La 
conjonctivite  disparut  assez  rapidement,  mais  les  ulcères  per- 
sistèrent pendant  une  semaine. 

HYDRAZINES.  —  Le  diamide  (AzH^.  AzH*)  qui  est  un  gaz,  fournit 
des  sels.  D'après  mes  recherches,  le  sulfate  d'hydrazine  produit 
dans  le  sang  mort  de  la  méthémoglobine  et  des  traces  d'hématine. 
Immédiatement  après  la  mort  des  animaux,  je  n'ai  pas  constaté 
d'altérations  sanguines,  tandis  que  laissé  pendant  un  jour,  le  sang 
contient  déjà  de  la  méthémoglobine.  L'hydrazine  est  un  poison 
de  tous  les  êtres  vivants,  animaux  aussi  bien  que  végétaux.  La 
mort  des  animaux  à  sang  chaud  survient  lentement  au  milieu 
de  :  secousses  musculaires,  troubles  respiratoires,  abaissement 
énorme  de  la  température»  (20*^5  dans  la  cavité  abdominale  d'un 
animal  intoxiqué  par  Ogr.6  de  sulfate  d'hydrazine)  et  finale- 
ment paralysies.  Chez  les  grenouilles,  c'est  la  paralysie  qui 
domine  tout  le  tableau  clinique;  l'énergie  cardiaque  s'affaiblit 
jusqu'au  point  de  s'arrêter  complètement. 

(i)  Dubois  cl  Vignon,  Bull,  gén.  de  Ihér,,  l.  XV,  i888,  p.  473. 
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•    Le  dibenzoyldiamide  provoque  de  Texcitalion  avec  troubles 
des  organes  des  sens  et  troubles  respiratoires. 

PHÉNTLHTDRAZINE.  —  Mise  en  contact  direct  avec  la  peau, 
cette  substance  (CWAzH.AzH*),  si  importante  au  point  de  vue 
chimique,  y  provoque  une  éruption  bulleuse  et  prurigineuse  qui, 
ainsi  que  je  l'ai  appris  pour  mon  propre  compte,  peut  persister 
pendant  des  semaines  entières.  L'absorption  de  la  phénylhy- 
drazine  se  fait  par  la  peau  intacte.  Si  on  l'applique  sur  la  peau 
ou  si  on  l'introduit  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  des  coqs^ 
la  crête  se  coloré  en  deux  à  trois  minutes  en  brun  noirâtre. 
J'ai  trouvé  dans  le  sang  irriguant  la  crête  six  raies  d'absorption 
dont  deux  appartiennent  à  l'oxyhémoglobine,  tandis  que  les 
autres  doivent  être  interprétées  comme  effets  spéciaux  de  la 
phénylhydrazine.  Le  sang  des  animaux  empoisonnés  par  de  la 
phénylhydrazine  prend  l'aspect  d'une  émulsion  et  paraît  brun- 
rouge  en  couches  épaisses,  vert  en  couches  minces.  Lorsqu'on 
chauffe  ce  sang  avec  des  acides  minéraux,  il  en  résulte  une  colo- 
ration verte,  ressemblant  à  celle  de  la  chlorophylle.  La  subs- 
tance verte,  Vhémoverdiney  peut  être  extraite  de  la  masse  coa- 
gulée; elle  possède  des  raies  d'absorption  semblables  à  celles  du 
sang  des  animaux  empoisonnés.  L'injection  sous-cutanée  de 
Ogr.Oo  à  Ogr.2  de  phénylhydrazine,  provoque,  chez  les  lapins 
et  les  grenouilles,  des  paralysies,  de  l'engourdissement  et  la 
mort.  Sur  moi-même,  à  la  suite  de  son  absorption  cutanée 
souvent  répétée,  j'ai  observé  :  méthémoglobinhémie,  diarrhée, 
anorexie  et  sensation  d'être  atteint  d'une  maladie  générale 
grave  (1). 

AGËTTLPHÉNYLHTORAZiNE  {Pi/rodinc,  G^FP.  AzH.  AzH.  C*H'0). 
Elle  provoque  che::  les  aniniaiix  :  méthémoglobinhémie,  héma- 
turie, bilirubinurie,  altérations  des  globules  sanguins  rouges, 
cyanose,  paralysie  des  extrémités  et  dyspnée.  L'administration 
(à  l'intérieur  ou  à  l'extérieur)  de  Ogr.l   a  Ogr.o  fut  suivie,  chez 


(1)  L.  Lewin,  Zeitschr.  f.  Biologie,  Bd  XLII,  1901.  —  Compt.  rend,  de  r Académie  de% 
sciences,  1-4  octobre  1901. 
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Vhomme,  d'un  état  ressemblant  à  l'anémie  pernicieuse  :  pâleur 
de  la  peau  et  des  muqueuses,  adynamie,  insomnie,  secousses 
fibrillaires,  ictère,  prostration.  A  l'auscultation,  on  entend  des 
bruits  anémiques.  S'y  associent  :  hémoglobinurie,  hématurie, 
vertiges,  délire,  vomissements,  épistaxis,  môme  hémorrhagies 
rétiniennes,  frisson  et  exaiithèmes.  Le  nombre  des  globules  san- 
guins diminue. 

Administré  à  la  dose  de  Ogr.4,  I'agide  orthohtdrazinepa- 
RAOXTBENZOIQUE  (orthiue,  CW.  OH.AzW.GOOH)  a  provoqué 
chez  l'homme  :  collapsus,  fièvre  paradoxale,  nausées  et  vomis- 
sements, céphalée,  vertige,  agitation,  etc. 

L'administration  de  3  gr.  d'ACiDE  phëntlbtorazineptrora- 
GËMIQUE  a  provoqué,  chez  un  chien,  de  l'hématurie  et  de  l'al- 
buminurie; la  mort  est  survenue  après  deux  jours.  L'action  de 
I'antithermine  [acide  phènylhydrazinelévuliniqué)  est  proba- 
blement analogue. 

Les  PHOSPHINES,  par  exemple,  la  mèthylphosphine  (GH^PH*) 
et  la  dimèthylphosphine  sont  des  poisons  violents  pour  les  infu- 
soires,  les  rhizopodes,  etc.  Le  tétanos  est  provoqué  chez  les 
cobayes  par  une  dose  de  Ogr.l  à  0gr.I5  par  kilo  d'animal; 
rinjection  intraveineuse  de  Ogr.l 5  provoque  la  mort  des  lapins 
par  arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration  (1). 

TOLUOL.  —  Les  chiens  tolèrent  bien  jusqu'à  25  ce.  de  toluol 
(C^H**).  L'urine  évacuée  après  son  administration  est  riche  on 
acide  hippurique.  Le  nitrotoluol  cause,  chez  les  animaux,  des 
troubles  du  côté  du  système  nerveux  central  et  des  vomisse- 
ments. Les  animaux  ne  tardent  pas  à  s'y  accoutumer.  L'urine, 
qui  réduit  et  est  lévogyre,  contient  de  l'acide  orthonitrobenzoïque 
et  de  l'acide  uronitrotoluolique  (2)  ou  peut-être  l'acide  nitrotolu- 
glycuronique. 

TOLUTLËNEDi AMINE.  —  La  toluylènediamine  [CA^\{\XzWfCW] 
qui  est  un  dérivé  du  nitrotoluol,  produit  de  la  méthémoglobine 

(i)  Tappeiner,  il/d7icA.  med,  Wochenschr . ^  i89G,  n"  \, 
{%)  Jaffé,  Zeit8chv,f,  phys.  Chemie,  Bd  II,  p.  47. 
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dans  le  sang  en  circulation  aussi  bien  que  dans  le  sang  extra- 
vasé.  Injectée  sous  la  peau  des  animaux  à  la  dose  de  Ogr.3  a 
OgT.S,  elle  provoque  :  vomissements,  répugnance  à  exécuter  des 
mouvements,  hypo-esthésie,  ictère  accusé  (chiens)  et  hémoglobi- 
nurie  (1).  L'ictère  est  un  ictère  par  résorption  :  on  trouve  dans 
l'urincMies  acides  biliaires.  L'hémoglobinurie  est  constante  chez 
les  chiens  en  cas  d'intoxication  chronique,  mais  elle  faisait 
défaut,  ainsi  que  l'ictère,  dans  l'empoisonnement  aigu  (Ogr.15 
par  kilo  de  chien).  Les  animaux  meurent  dans  le  coma.  L'urine 
contenait  de  la  graisse  et  du  pigment.  Par  suite  de  la  destruc^ 
tion  des  globules  sanguins,  un  pigment  ferrifère  se  trouve  dans 
la  rate,  la  moelle  osseuse  et  le  foie  (2).  Le  sang  des  chats  s'ap- 
pauvrit en  oxygène. 

TOLUIDINES.  —  Les  AMiDOTOLUOLS  (CW.  CH^  AzH*),  à  savoir, 
Vorthotoluidine^  la  métatoluidine  et  la  imratoluidine  produisent 
de  la  méthémoglobine  dans  le  sang  en  circulation,  détruisent  les 
globules  sanguins,  abaissent  l'excitabilité  réflexe  et  la  tempéra- 
ture, et  tuent  par  arrêt  de  la  respiration.  La  dose  mortelle,  en 
injection  intra-veineuse,  est  par  kilo  d'animal  de  Ogr.2  pour 
l'orthotoluidine,  de  Ogr.125  pour  la  métatoluidine  et  de  Ogr.l 
pour  la  paratoluidine.  La  teneur  du  sang  en  oxygène  tombe  à  5 
ou  10  p.  100  ;  il  en  est  de  même  quant  à  la  capacité  respiratoire. 

Un  homme,  dont  la  poitrine  et  la  main  furent  éclaboussés  par 
de  la  toluidine,  et  qui,  en  outre,  respira  des  vapeurs  de  ce  corps, 
perdit  sa  connaissance,  puis  eut  une  forte  excitation  psychique, 
devint  dyspnéique,  cyanose,  et  présenta  de  Tirrégularité  du 
pouls,  des  spasmes  convulsifs  avec  perte  de  conscience  pen- 
dant vingt-quatre  heures,  de  la  fureur  et  du  délire.  Au  troisième 
jour,  violent  ténesme  urinaire,  douleurs  en  urinant,  albumi- 
nurie; dysurie  pendant  neuf  jours. 

Vorthoacètotoluide  (GW.  CH^.  AzHCH^  CO),  un  dérivé  de 
Torthotoluidine,  est  toxique,  tandis  que  la  mètaacètotoluidine  et 
la  paraacétotoluidine  sont  dépourvues  de  toute  action  toxique. 


(i)  Stadelmann,  Arch,f,exp,  Path,  u,  Pharm,,  Bd  XIV,  p.  231,422. 
(2)  Engel  et  KiENER,  C.  /?.  de  VAc.  d.  Se,  l.  CV,  4887,  p.  165, 
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Donnée  à  la  dose  quotidienne  de  1  gr.,  la  première  provoque 
chez  les  lapins  :  albuminurie,  hématurie,  cylindres  hyalins  et 
fibrineux,  et  la  mort  survient  si  son  administration  est  conti- 
nuée ;  Turine  des  chiens  contient,  en  outre,  la  matière  colo- 
rante de  la  bile  et  du  méthyloxycarbanile.  Les  reins  des  lapins 
étaient  atteints  de  néphrite  aig-uë  desquamative. 

Les  amides  de  Vacide  toluylique  agissent  sur  les  animaux 
comme  narcotiques. 

GRÉSOLS.  —  Des  trois  crèsols  [mèthijlphènols,  CW.  OH.CH'') 
isomères,  c'est  le  paracrèsol  qui  est  le  plus  toxique  (dose  mor- 
telle :  Ogr.l  par  kilo  de  chien),  viennent  ensuite  Vorlhocrèsol  et 
le  mètacrésol  (dose  mortelle  :  0gr.l5  par  kilo  d'animal).  Ils 
paralysent  les  systèmes  moteur  et  sensitif.  L'ortho  et  le  para- 
crèsol ralentissent  le  pouls  par  excitation  du  pneumogastrique; 
le  mètacrésol,  inactif  sous  ce  rapport,  agit  comme  dépresseur  du 
système  vaso-moteur,  mais  cette  dernière  propriété  lui  est  com- 
mune avec  Torthocrésol.  Tous  les  trois  amènent  la  mort  par 
paralysie  cardiaque. 

Le  dinitritrocrèsol  (C«H^[AzO^]*OH.CH3)  se  trouve,  à  Tétat 
de  sel  potassique,  dans  le  Safran  bâtard  et  est  un  poison  du 
cerveau  et  du  sang.  Donné  à  l'intérieur  à  la  dose  de  Ogr.6  par 
kilo  d'animal,  il  provoque  :  vomissements,  diarrhée,  convul- 
sions et  tremblements;  à  doses  plus  élevées,  il  cause,  en  outre,  de 
la  dyspnée.  Un  homme  ayant  reijii  5  gr.  environ  de  safran  bâtard 
mourut  en  proie  à  des  convulsions  et  à  de  la  dyspnée  (1). 

MÉTOLS.  —  Les  sels  du  mèthijlamidocrèsol  [CW(AzH.GH3) 
GFP.OH]  servent  dans  la  photographie  pour  le  développement 
des  images.  Un  photographe  qui  s'en  servit  pendant  six  mois 
consécutivement,  éprouva  des  douleurs  à  la  main,  une  sensation 
de  froid  et  d'engourdissement,  liés  à  une  coloration  bleuâtre  et 
à  une  forte  tuméfaction  des  parties  malades. 

La  créoline,  un  remède  secret,  composée  d'un  mélange  de 
crésols,  a  provoqué  à  plusieurs  reprises  des  intoxications  graves 
et  même  mortelles,  par  exemple  après  lavage  de  l'utérus.  Sont 

(1)  VVeyl,  berliner  kiin.  Wochenschr  ,  1887,  p.  ()4. 
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survenus  :  coUapsus  profond,  vomissements  et  perte  de  connais- 
sanca.  Les  compresses  imbibées  de  ce  produit  de  déchet  appli- 
quées sur  une  plaie  d'un  doigt,  outre  un  exanthème,  ont  encore 
donné  naissance  à  :  fièvre,  anorexie,  amaig-rissement.  De  quatre- 
vingt-dix  brebis  galeuses  qu'on  avait  lavées  avec  de  la  créoline, 
quarante-deux  moururent  en  trente-six  heures.  L'inhalation  de 
créoline  suffit  déjà  pour  produire  de  la  céphalée,  de  la  nausée 
et  des  vomissements.  Dans  un  cas  où  250  ce.  environ  ont  été 
absorbés  dans  une  tentative  de  suicide,  ont  apparu  :  perte  de 
connaissance,  albuminurie,  hématurie,  cylindrurie,  convulsions 
cloniques  pendant  quatre  jours  et,  dix-huit  jours  plus  tard  encore, 
engourdissement  de  l'avant-bras  (1). 

Le  lysol^  remède  secret  de  composition  analogue  à  celle  de  la 
créoline,  a,  comme  celle-ci,  provoqué,  à  plusieurs  reprises,  des 
intoxications,  lorsqu'il  était  administré  depuis  la  dose  de  une 
cuillerée  à  thé  jusqu'à  six  cuillerées  à  soupe;  et,  pris  à  l'inté- 
rieur ou  appliqué  à  l'extérieur  (parfois  dans  des  tentatives  de 
suicide  et  d'homicide),  il  a  amené  la  mort  au  milieu  de  vomisse- 
ments, cyanose,  petitesse  du  pouls,  convulsions  et  dans  le 
coma  (2).  Trois  cas  mortels  sur  neuf  intoxications.  Les  lésions 
anatomiques  consistent  en  l'inflammation  des  muqueuses  entrées 
en  contact  avec  le  remède;  mais  on  trouvait  même  une  pneu- 
monie putride  chez  un  cheval  que  l'on  avait  lavé  avec  une  solu- 
tion à  2  p.  100  pour  détruire  les  poux  et  qui  succombait  en  proie 
à  des  convulsions  avec  trismus.  Les  autres  produits  voisins, 
tels  que,  par  exemple,  solvéol^  solutol,  etc.  se  comportent  sans 
doute  de  la  même  manière. 

Un  homme  est  mort  dans  le  coma,  dix  heures  après  avoir  avalé 
une  gorgée  de  carholineum^  substance  contenant  des  phénols, 
des  crésols  et  des  bases  pyridiniques.  L'intestin,  ecchymose, 
exposé  à  l'air,  prit  une  coloration  verdâtre  par  suite  de  l'oxyda- 
tion de  l'hydroquinone  (3). 


(1)  Van  Agkeren,  Berliner  klin.   Wochenschr.,  1889,  p.  7iO. 

(2)  WiLMANS, Z).  merf.  Wochenschr.y  i893,  n°i9;  — Haberda,  Wiener  klin,  Wochenschr,. 
i895,  p.  289;  —  Fagerlund,  Vierteljahrsschr.  f,  gev.  Med,,  i894,  Supplément. 

(3)  Flatten,  Vierteljahrsschr.  f,  ger,  Med,,  3*  Folge,  Bd  VH. 
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BENZALDÉHYDE. — VhuUe  éthèrèe  d' amandes  arriéres  {C^W^COlï) 
se  transforme,  dans  l'organisme  du  chien,  en  benzamidCy  et,  dans 
celui  du  lapin,  en  acide  hippurique.  Restée  longtemps  en  contact 
avec  le  sang*,  elle  y  donne  naissance  à  de  la  méthémoglobine  et, 
administrée  à  doses  élevées,  elle  peut  causer  des  convulsions  épi- 
leptiformes. 

Introduite  dans  l'estomac  des  animaux  à  sang  chaud  et  à  sang 
froid,  à  la  dose  de  1  gr.  par  kilo  d'animal,  la  benzamide 
(GW.  COAzH^)  agit  comme  narcotique  en  abaissant  en  même 
temps  la  pression  sanguine  et  la  fréquence  des  pulsations.  Agissent 
d'une  manière  identique  la  dibenzamide  [(C®H5)*C0.  COAzIP]  et 
la  GHLOROBENZAMIDE.  Si,  dans  le  radical  ammoniaque,  un  atome 
d'hydrogène  est' remplacé  par  le  méthyle  ou  l'éthyle,  l'action 
narcotique  fait  place  à  l'action  ammoniacale,  ou  bien  à  des  effets 
ressemblant  à  ceux  de  la  strychnine  :  c'est  ce  qui  a  lieu,  par 
exemple,  avec  la  méthtlbenzamide  (G^H^COAzH.  GH^),  I'éthyl- 

BENZAMIDE,  etC.    (1). 

AMARINE.  —  L'amarine  (G^*H'^Az')  peut  s'obtenir  en  partant 
de  la  benzaldèkyde.  L'amarine  provoque,  chez  les  animaux  à 
sang  chaud,  des  convulsions  analogues  à  celles  causées  par  la 
picrotoxine  et  qui,  par  leur  durée  ininterrompue,  rappellent  éga- 
lement celles  consécutives  à  l'emploi  de  la  giianidine.  Les  con- 
vulsions sont  suivies  de  paralysies  et  aussi  de  dyspnée.  L'ania- 
rine  ne  se  décompose  pas  dans  l'économie.  L'htdrobenzamide, 
son  isomère,  n'est  pas  toxique  (2).  Gette  dernière  se  dédouble 
en  acide  benzoïque  et  en  acide  para-oxybenzoïque. 

Quel  que  soit  leur  mode  d'administration,  les  acides  amido- 
benzoiques  et  les  acides  nitrobenzoiques  n'exercent  jamais 
aucune  influence  sur  les  chiens. 

ORTHOFORME.  —  L'étlier  méthylique  de  l'acide  para-amido- 
méta-oxybenzoïque  |G^tF(AzH^)Olï.GOOGH^^]  ayant  été  enjployé 
une  fois  à  saupoudrer  des  ulcères,  détermina  leur  aggravation, 
de  la  tuméfaction  des  extrémités,  l'apparition  de  vésicules  sur 

11)  Nebelthau,  Arch.  f.  e.vp.  Path.  u.  Phnrmak.,  Bd  XXXVI,  p.  451. 
(2)  Baccuetti,  Arch.  /.  e.rp.  Path.  u.  Pharmak.y  Bd  VIIl,  p.  IIG. 
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différentes  parties  du  corps,  des  douleurs,  de  la  fièvre  avec  tem- 
pérature atteignant  40**,  et  une  faiblesse  générale. 

ANHYDRIDE  DE  L'ACIDE  ORTHOSULFAMINOBENZOÏQUE.    —   La 

saccharine  (GW.  COSO*.  AzH)  a  parfois  provoqué  :  gastralgies, 
anorexie,  nausées  et  diarrhée.  C'est  avec  raison  qu'on  défend 
de  l'ajoutera  des  aliments  (1). 

La  SAUGINE  (G*^H*^0^)  rend  l'urine  des  animaux  très  riche  en 
acide  éthersulfurique.  Les  animaux  supportent  bien  4  gr.,  et 
V homme  peut  prendre  la  salicine  à  la  dose  de  15  à  20  gr.  (et  jus- 
qu'à 96  gr.  en  trois  jours)  sans  qu'il  survienne  aucun  phénomène 
d'intoxication.  Seuls,  quelques  sujets  présentent  à  la  suite  de  son 
absorption  :  céphalée,  vertiges,  bourdonnements  d'oreilles,  pho- 
tôpsie,  parfois  aussi  vomissements,  diarrhée,  collapsus,  sur- 
dité et  paresthésie  dans  le  domaine  des  organes  des  sens,  trou- 
bles visuels,  tremblements  et  convulsions.  Un  cas  de  mort  serait 
même  survenu  à  la  suite  de  l'administration  de  6gr.  de  salicine. 

ACIDE  SALIGTLIQUE.  —  L'acide  salicylique  (C^H^OH.COOH) 
peut  provoquer  des  intoxications  graves,  ou  môme  mortelles. 
L'acide  salicylique  du  commerce  contient  souvent  les  acides 
ortho^rèsotinique  et  paro/^crèsotinique  qui  sont  toxiques.  Les 
doses  léthales,  pour  le  salicylate  de  soude^  ont  été  fixées  jusqu'à 
présent  à  5  gr.  en  deux  jours,  ou  3gr.6,  ou  2gr.4,  même  Ogr.7, 
à  ce  que  l'on  prétend.  Les  doses  toxiques  peuvent  être  infé- 
rieures à  ces  chiffres.  Mais,  en  revanche,  quelques  personnes 
supportent  des  doses  très  élevées,  par  exemple,  120  gr.  en  vingl- 
deux  jours,  sans  en  éprouver  d'inconvénients.  Dans  la  majorité 
des  cas,  il  se  forme  dans  l'économie  de  l'acide  salicylurique  : 
une  partie  du  médicament  est  déjà  éliminée  avec  l'urine  après 
quinae  minutes  sans  avoir  subi  aucun  changement,  et  il  n'en 
reste  plus  traces  dans  l'organisme  tout  au  plus  après  cinq  jours, 
rarement  plus  tard.  L'acide  salicylique  peut  se  trouver  encore  dans 

(i)  BnouAADEL,  PoucuET,  Ogier  ;  Saccharine  :  son  usage  dans  ralimentation 
publique,  son  influence  sur  la  santé;  Hecueil  des  travaux  du  Comité  consultatif  d^hy^ 
giéne  publique,  l.  XVm,  i888,  p.  380. 
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la  salive^  le  lait,  la  sueur,  les  liquides  nourriciers  et  les  transsu- 
dats.  Il  coagule  l'albumine  ;  il  donne  naissance  dans  le  sangla  de 
l'iiématine.  Il  provoque  l'inflammation  des  muqueuses  ;  les  tis- 
sus nécrosés  sont  détachés  au  bout  de  quelques  heures. 

Donné  aux  animaux  à  doses  toxiques,  le  salicylate  de  soude 
provoque  :  affaiblissement  de  la  respiration,  abaissement  de  la 
pression  sanguine,  intermittence  du  pouls,  vomissements  sur- 
venant même  après  injection  sous-cutanée  (élimination  par  Tes- 
tomac),  diarrhée,  dyspnée  et  tétanos.  Les  doses  toxiques  de  sali- 
cylate de  soude  furent  suivies  chez  l'homme  de  :  vomissements, 
perte  de  connaissance,  délire,  respiration  intermittente,  hale- 
tante, dureté  de  Touïe,  dysphagie,  abaissement  de  la  température, 
pouls  arythmique,  ainsi  qu*anesthésie  des  pieds.  Les  phénomènes 
d'intoxication  persistèrent  deux  à  quatre  jours  (1). 

Uemploi  thérapeutique  de  ce  remède  donne  souvent  naissance 
à  des  accidents  bénins  ou  dangereux,  diversement  combinés  et 
survenant  dans  un  ordre  tout  à  fait  imprévu  (2).  Ont  été  observés  : 
abolition  du  réflexe  pupillaire  à  l'excitation  lumineuse  directe, 
scintillations,  diminution  de  l'acuité  visuelle  et  rétrécissement 
des  vaisseaux  rétiniens  (3),  cécité  transitoire,  bourdonnements 
d'oreilles,  surdité,  congestion  dans  le  conduit  auditif  osseux, 
ainsi  que  état  trouble  et  épaississementde  la  membrane  du  tym- 
pan (4),  tout  l'espace  péri-lymphatique  des  canaux  semi-circu- 
laires obstrué  par  des  faisceaux  de  tissu  conjonctif.  Dans  des  cas 
isolés:  aphasie,  céphalée,  aff^aiblissement  de  la  mémoire,  trem- 
blements, hémiplégie  transitoire,  état  de  dépression  suivi  d'exci- 
tation psychique  intense,  —  délires,  hallucinations  visuelles  et 
auditives,  ou  excitation  primitive  sans  dépression  préalable,  — 
délire  gai,  joie  bruyante,  insomnie,  idées  fausses,  impulsions 
motrices  exagérées.  Le  délire  de  la  persécution  peut  disparaître 
immédiatement  après  la  suspension  du  médicament,  ou  per- 
sister encore  pendant  quelques  jours  ou  même  devenir  perma- 


(1)  Petehsen,  Deutsche  med.  Wochenschrifty  1877,  n*  2. 

(4)  L.  Lewin,  Die  yebenwirk.  dev  Arzneimittel,  1899,  p.  435. 

(3)  Knapp,  Wien.  med.   Wochenschr.,  188i,  p.  1237. 

(4)  Kirchneu,  BerL  klin.  Wochenschr,,  1884,  p.  725. 
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neiil.  Ont  été  trouvés  en  outre  :  raideur  des  jointures,  extension 
tétanique  de  certains  membres,  ou  encore  secousses  cloniques 
avec  perte  de  connaissance  ou  hémiparésie,  de  plus  :  collapsus 
avec  troubles  respiratoires  et  convulsions,  dyspnée,  respiration 
très  profonde,  essoufflée,  geignante,  râles  trachéaux,  toux,  fris- 
son, fièvre  (1),  bégaiement,  raucité  de  la  voix,  albuminurie  avec 
le  tableau  clinique  d'une  néphrite  aiguë  (2),  glycosurie,  héma- 
turie, avortement,  hémorrhagies  dans  diverses  cavités  naturelles 
(utérus,  estomac,  intestin,  nez,  etc.)  et  exanthèmes,  ainsi 
qu'oedème  (3). 

Recherche.  —  L'acide  salicylique  (encore  en  dilution  à 
1  p.  50000)  se  colore  en  violet  par  le  perchlorure  de  fer.  Addi- 
tionnée d'acide  salicylique,  l'urine  ne  permet  de  le  reconnaître 
que  dilué  tout  au  plus  à  1  p.  5000.  Les  parties  cadavériques 
seront  ou  acidulées  et  soumises  à  la  distillation  ou  agitées  avec 
l'éther  :  c'est  dans  le  distillât,  ou  bien  dans  le  résidu  resté  après 
évaporation  de  l'éther  que  sera  décelé  l'acide  salicylique  à  l'aide 
du  perchlorure  de  fer. 

ALDÉHYDE  SALICYLIQUE  (C®H*.OH.GOH).  —  Elle  est  employée 
comme  bouquet  artificiel  pour  boissons  alcooliques.  En  injection 
intraveineuse,  elle  provoque,  chez  les  chiens,  des  convulsions 
épileptiformes. 

La  SALIGYLAMIDE  (CTI^.OH.COAzH*)  agit  sur  les  animaux 
comme  la  benzamide  :  engourdissement,  sommeil,  réflexes 
retardés,  ou  même  mort  par  arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration. 

SALOL.  —  Véther  salicylique  du  phénol  (CW.OH.COOGW) 
se  dédouble  dans  l'économie  en  acide  salicylique  et  en  phénoL 
Jls  se  trouvent  tous  les  deux  dans  l'urine  dont  la  coloration  peut 
alors  varier  du  vert-olive  jusqu'au  brun-noir.  La  mort  est  sur- 
venue après  quelques  jours  à  la  suite  de  8  gr.  et,  à  ce  que  l'on 

(i)  Bahuch,  Berl,  klin,  Wochen$chv.,  i883.  n^s  23  cl  33. 

(2)  Israël,  CentralbL  f,  klin.  Med,,  i884,  n»  13. 

(3)  Consulter  également  G.  Pouchet,  Leçons  de  Pharmacodynamie  et  de  matière 
médicale  y  4e  série. 
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prétend,  môme  après  Ogr.9  (1).  Ont  été  observés  :  exanthèmes, 
somnolence,  rétention  d'urine,  hématurie,  albuminurie,  pouls 
irréguliex,  vomissements,  bourdonnements  d'oreilles,  etc.  Dans 
un  cas,  où  la  mort  était  survenue  après  8  gr.,  on  trouva  à  l'au- 
topsie une  atrophie  des  reins.  Des  phénomènes  d'intoxication 
grave  sont  surVenus  chez  un  nourrisson  allaité  par  sa  mère 
intoxiquée  par  un  pansement  salolé. 

L'acide  oxydiphénylgarbonique  est  un  peu  moins  toxique 
que  l'acide  salicylique. 

COUMARINE.  —  L'anhydride  de  l'acide  coumarique  {anhy^ 
dride  de  l'acide  oxycinnamique  (G^H^O'^)  qui  se  trouve,  entre 
autres,  dans  la  fève  de  Tonka^  Vaspérule  et  le  mèlilot  provoque 
chez  les  animaux  (2):  engourdissement,  hypoexcitabilité  réflexe, 
affaiblissement  de  la  respiration  et  coma  se  terminant  par  la 
mort.  Les  branches  cardiaques  du  pneumogastrique,  les  gan- 
glions cardiaques  et  le  muscle  cardiaque  lui-môme  sont  para- 
lysés. Les  chiens  sont  tués  par  Ogr.6  à  Ogr.8.  Donné  à  la  dose 
de  4  gr.,  il  provoque  chez  l'homme  :  nausées,  vomissements, 
céphalée,  vertiges  et  faiblesse.  La  coumarine  passe  dans  l'urine. 

CYMOL  (C^^tr^).  —  Il  est  non  toxique  pour  les  lapins.  L'injec- 
tion sous-cutanée  de  5  gr.  tue  les  chiens  en  quatre  jours  par 
gastro-entérite  (3).  Donné  à  la  dose  quotidienne  de  3  à  4  gv.^  il 
provoque  chez  l'homme  :  nausées,  vomissements,  céphalée.  Le 
cymol  passe  dans  l'urine  à  l'état  d'acide  coumarique  et  d'acide 
cuminurique. 

THYMOL.  Voyez  :  Thymus  vulgaris. 

INDOL.  —  L'indol  (C*^H^*Az^)  se  transforme  en  îndican  dans 
l'organisme  animal.  Il  provoque,  chez  les  grenouilles,  de  l'hy- 
perexcitabilité  réflexe  et,  à  doses  élevées,  des  paralysies.  La 
mort  a  lieu  dans  l'espace  de  vingt-quatre  heures.  Un  chien  ayant 


(\)  HKssRMi.vr.H,  Cnlers.  uh.  Sniol,  Halle,  1890;  —  Chlapowski,  Lancet,  4891, 1,  p.  H67. 

(2)  K()tiLEii,  Arch.f.  exp,  Path.  u.  Pharm.,  Hd  VI,  p.  28:5. 

(3)  ScHui-z,  Dos  Eucalyptusôl,  Bonn,  4881,  p.  12. 
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reçu  2  gr.  d'indol  en  vingt-quatre  heures,  fut  atteint  de  diarrhée 
et  d'hématurie  (1). 

INDIGO.  Voyez  :  Isatis  tinctoria. 

L'acide  méthylindolcarbonique(C*"H'^AzO^)  provoque,  chez 
les  animaux,  de  l'engourdissement  et  des  paralysies.  Des  per- 
sonnes en  ayant  pris  3  gr.,  évacuèrent  une  urine  brunâtre  noircis- 
sant quand  on  la  laisse  au  repos  pendant  quelque  temps.  L'acide 
MËTHYLINDOLAGÉTIQUE  se  comporte  d'une  manière  analogue. 

Injecté  sous  la  peau  des  lapins  à  la  dose  de  lgr.5,  I'acide 
ORTHONITROPHËNYLPROFIONIQUE  (GWAzO*)  les  tue  rapide- 
ment. L'urine  contient  du  sang.  Les  chiens  sont  atteints  de  dégoût 
pour  les  aliments,  d'albuminurie  et  de  glycosurie.  La  paralysie, 
débutant  par  le  train  postérieur,  s'étend  graduellement  à  tout  le 
corps  et  finit  par  tuer  le  chien  dans  l'espace  de  cinq  à  sept  jours. 

Autopsie.  —  Catarrhe  intestinal,  infarctus  dans  le  cœur  et, 
d'une  manière  passablement  constante,  néphrite  parenchyma- 
teuse. 

MATIÈRES   COLORANTES  ORGANIQUES  ARTIFICIELLES 

L'usage  de  divers  tissus  colorés  par  des  matières  colorantes 
d'aniline  et  de  goudron^  ou  l'ingestion  des  aliments  et  des  bois- 
sons colorés  par  elles,  ou  leur  maniement  dans  l'industrie  peu- 
vent provoquer  des  phénomènes  d'intoxication  locale  ou  générale, 
à  savoir  :  eczéma,  tuméfaction  de  la  face,  vomissements,  diarrhée, 
anesthésie,  paresthésie,  etc.  Ils  sont,  pour  la  plupart,  causés  par 
les  propriétés  toxiques  particulières  à  chaque  matière  colorante, 
parfois  par  des  mélanges  délétères,  presque  jamais  par  des  mor- 
dants toxiques. 

Un  grand  nombre  d'ouvriers  occupés  dans  les  industries  des 
matières  colorantes  d'aniline  portent  des  taches  indélébiles,  par 
exemple:  sur  la  cornée  et  la  conjonctive,  à  la  tête,  à  la  poitrine, 
à  la  face  et  au  cou,  sans  aucun   trouble  de  l'état  général.  On  a 

(1)  Nencki,  Ber,  d,  deutsch.  chem.  Ges,,  4876,  p.  299. 
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trouvé  souvent  des  altérations  locales  plus  graves  sur  la  peau  et 
les  muqueuses.  Ainsi  un  pinceau  trempé  dans  une  matière 
colorante  d'aniline  a-t-il  touché  l'œil,  celui-ci  est  d'abord  seule- 
ment coloré  en  violet  bleuâtre,  mais  plus  tard  il  survient  de 
l'inflammation  et  du  chémosis.  Chez  les  enfants  ayant  porté 
pendant  quelques  jours  des  bonnets  colorés  en  roug-e  par  les 
couleurs  d'aniline^  j'ai  observé  des  tuméfactions  et  des  indura- 
tions circonscrites  de  la  peau  des  joues.  Un  sujet  ayant  essayé 
de  faire  sortir,  à  l'aide  d'un  «  crayon  d'aniline  indélébile  »,  les 
débris  d'une  dent  restée  après  l'extraction,  aurait  été  atteint  de 
vomissements,  de  diarrhée,  d'un  accès  épileptoïde  et  de  collapsus. 

I.  DÉRIVÉS  DU  TRIPHÉNTLHÉTHANE.  —  a)  groupe  de  la  rosa- 
NiiiiNE.  -  FUCHSINE  {rouge  Magenta^  chlorhydrate  de  rosani^ 
Une).  —  Contrairement  à  l'assertion  de  quelques  auteurs  d'après 
laquelle  elle  aurait  provoqué  chez  les  chiens  :  coloration  de 
l'urine,  albuminurie,  cylindrurie  et  hydropisie  ;  et  chez  l'homme  : 
prurit  cutané,  coliques  et  diarrhée  (1),  d'autres  recherches  ont 
démontré  que  la  fuchsine  pure  est  inoffensive  pour  l'homme  (2) 
et  les  animaux  (les  lapins  en  supportent  bien  8  gr.  administrés 
en  huit  heures).  Mais,  dans  le  commerce,  on  introduit  des 
préparations  de  fuchsine  contenant  de  l'arsenic  qui,  ingérées 
avec  les  vins  ou  les  pâtisseries,  ou  appliquées  sur  la  peau,  peu- 
vent causer  des  intoxications  et  même  nuire  à  la  santé  des 
ouvriers  occupés  à  leur  fabrication  ou  des  personnes  habitant 
dans  le  voisinage  des  usines,  grâce  à  l'arsenic  qui  empoisonne 
le  sol  et  l'eau  potable  (3).  Je  ne  nie  nullement  que  les  ouvriers 
occupés  pendant  des  années  à  la  fabrication  de  la  fuchsine 
peuvent  ne  pas  s'intoxiquer,  mais  ce  cas  ne  constitue  point  la 
règle  générale.  On  a,  par  exemple,  démontré  que  des  tumeurs 
vésicales,  même  malignes,  se  rencontrent  assez  souvent  chez  ces 
ouvriers  (4).  Au  début  de  leur  travail  dans  le  local  où  se  pra- 

(1)  Feltz  et  HiTTER,  C.  IL  de  VÀc.  d.  Se,  l   LXXXHI,  p.  985. 

(2)  Berueron  et  Clouet,  Journ.  de  chim.  et  de  pharm.,  t.  XXV,  p.  29(5  ;  —  Cazeneuve, 
Lyon  méd.,  t.  LXX,  1892.  p.  245. 

(3)  Chevallier,  An.  d'hyg.  publ.,  180(3,  p.  42. 

(4)  Hehm,  Arrh.  f.  KUn.  Chivtirg.,  Btl.  L,  p.  588. 
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tique  la  fabrication  de  la  fuchsine,  ils  sont  souvent  atteints  d'un 
besoin  si  impérieux  d'uriner  que  l'urine  coule  involontairement 
dans  leurs  vêtements.  Les  tuméfactions  peuvent  régresser.  Outre 
ces  symptômes  vésicaux,  il  survient  encore  de  la  cyanose  et  du 
vertige. 

Les  substances  obtenues  à  l'aide  des  résidus  de  la  fonte  de 
fuchsine,  à  savoir,  le  marron  (brun  d'aniline)  et  la  cérine  se 
comporteraient  d'une  manière  analogue.  La  grenadine  est  géné- 
ralement riche  en  arsenic:  elle  tue  les  animaux  en  provoquant 
chez  eux  de  la  diarrhée  et  de  l'amaigrissement.  Le  bleu  turquin 
provoquerait  l'inflammation  de  la  peau  chez  les  personnes  qui  le 
manient.  Le  bleu  à  Valcool  (sels  de  triphénylrosaniline)  se  com- 
porte de  la  même  manière,  mais  les  lapins  l'ingéreraient  sans 
inconvénient  aucun.  Le  violet  de  mèthyle  {matière  colorante  de 
dahlia^  pyoctarmie  bleue^  sels  de  penta-  et  hexaméthyle-para- 
rosaniline),  ainsi  que  Vauramine  [pyoctayiine  jaune)  prescrits 
pour  l'usage  externe,  ont  provoqué  souvent  :  inflammation  grave, 
nécrose,  douleurs,  œdèmes,  fièvre,  vomissements,  céphalée,  xan- 
thopsie,  etc.  Son  ingestion  longtemps  continuée  aurait  été  bien 
supportée  par  les  lapins  (i). 

b)  GROUPE  DU  VERT-MALACHITE.  —  Le  vert-malachite  et  ses 
homologues  ne  seraient  toxiques  que  dans  les  mêmes  conditions 
que  la  fuchsine,  c'est-à-dire  à  l'état  impur.  Chez  un  ouvrier  ayant 
manié  le  vert  brillant  cristallisé^  il  est  survenu  :  démangeai- 
sons, sensation  de  brûlures,  inflammation,  tuméfaction  aux 
mains  et  aux  pieds  où  des  bulles  se  formèrent.  Or,  un  grand 
nombre  d'autres  ouvriers  y  travaillaient  déjà  depuis  longtemps 
sans  s'en  ressentir  d'aucune  façon. 

c)  GROUPE  DE  L* ACIDE  R080LIQUE.  —  L'acidc  rosoliquc  est  à 
coup  sûr  non  toxique.  Les  petits  animaux  en  supportent  1  gr.  et 
davantage.  En  Autriche,  la  loi  défend  de  colorer  les  substances 
alimentaires  avec  cet  acide.  Les  corallines  sont  des  couleurs 
rouges  (péo7iine)  ou  jaunes,  composées  à'aurine  et  d'acide  roso- 

(i)  Consulter  aussi  au  sujet  de  Taction  de  ranilinc  et  de  ses  dérivés  :  G.  Pouchet, 
Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  4e  série. 
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lique.  Des  sujets  les  maniant  étant  tombés  malades,  on  entreprit 
sur  les  animaux  des  recherches  qui  les  ont  fait  déclarer  comme 
étant  toxiques(l);  mais  elles  ne  léseraient  que  si  elles  contiennent 
de  l'arsenic,  du  phénol  ou  de  l'aniline  (2j.  Il  est  défendu  de  se 
servir  de  ces  substances  pour  colorer  les  aliments  et  les  boissons. 

d)  GROUPE  DES  PHTALÉINES  (composés  de  l'acide  carbinolor- 
thocarbonique).  — Môme  ing-érée  longtemps  parles  lapins,  Véo- 
sine  (tétrabromofluorescéine)  s'est  montrée  non-toxique,  ainsi 
que  Vérythrosine {sel  potassique  de  tétraiodofluorescéine).  Je  con- 
sidère comme  nuisible,  de  par  l'action  de  la  matière  colorante, 
l'usage  prolongé  de  ces  substances,  ainsi  que  celui  de  la  phé- 
nolphtaléine  qui  se  colore  dans  l'organisme.  Les  ouvriers  ma- 
niant l'éosine  sont  atteints  de  douleurs,  d'hyperidrose  et  d'abcès 
aux  doigts  qui  sont  pourtant  attribués  au  chlorure  de  chaux 
dont  ils  se  servent  pour  le  nettoyage  des  mains. 

II.  MATIÈRES  COLORANTES  AZOÏQDES.  —  La  chrysoïdine  (chlo- 
rhydrate de  diamidoazobenzol),  le  hrun  de  Bismarck  ou  brun  de 
phénylène  (chlorhydrate  de  triamidoazobenzol  ou  un  corps 
diazoïque),  le  vrai  jaune  (sel  sodique  de  l'acide  amidoazoben- 
zolmonosulfonique),  le  vrai  bien  (indulinsulfonate  de  soude) 
auraient  provoqué  de  l'eczéma,  he  jaune  de  mètanile  (acide  azo- 
diphénylamine  métanilique)  n'est  pas  toxique.  Un  chien  a  pu  en 
supporter  une  dose  de  5  gr.  et,  en  outre,  neuf  doses  journalières 
de  Ogr.5.  Le  jaune  Mandarin  (dérivé  du  sulfanil-azo-j3-naphtol) 
se  comporte  de  même. 

III.  DÉRIVÉS  NITRÉS  ET  NITROSÉS.  —  Vacide  picriqiie  (v.  p.  510) 
est  toxique.  Les  lapins  supportent  le  vert  contenant  de  Vacide 
picrique  à  la  dose  quotidienne  de  Ogr.Oi,  mais  non  à  la  dose  de 
Ogr.02  par  vingt-quatre  heures  :  ils  périssent  en  présentant 
diverses  paralysies.  Le  safran  bâtard  {orange  d^aniline^  jaune 
Victoria^  dinitrocrèsol^  v.  p.  533)  employé  pour  la  coloration 
des  substances  alimentaires  est  toxique.   11  paraît  attaquer  la 

(4)  Tardieu,  L'Union  mécL,  1869,  nos  {i  et  23. 

(2)  GuYOT,  C.  H.  de  l'Ac.  d.  Se,  1869,  l.  LXIX,  août. 
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matière  colorante  du  sang  et  provoque  chez  les  chiens  :  vomis- 
sements, tremblements,  convulsions.  La  mort  est  survenue  chez 
une  femme  l'ayant  absorbé  à  la  dose  de  quelques  grammes  aux 
lieu  et  place  du  safran,  probablement   comme  emménagogue. 
Les  organes  internes  étaient  colorés  en  jaune.  Les  plumes  colo- 
rées par  l'orange  d'aniline  provoquaient  chez  les  ouvrières  une 
sensation  de  brûlure  et  des  démangeaisons  aux  mains  qui  étaient 
colorées  en  jaune,  plus  tard  apparurent  des  bulles  qui  finirent 
par  devenir  confluentes  ;   les  mêmes  lésions  se  montrèrent  aux 
pieds   et  présentèrent  la   môme  marche  ;  le  tout   était   accom- 
pagné d'anorexie  et  de  fièvre.  Le  jaune  de  naphtaline  (Jaune 
de  naphtoly  jaune  de  Martius^  jaune  d'or)  est  le  sel  sodicocal- 
cique  de  dinitronaphtol .  Il  est  aussi  toxique  que  le  précédent. 
Un  expérimentateur  a  observé  que,  donnée  à  doses  élevées,  cette 
substance  provoqua,  entre  autres,  la  coloration  jaune  de  la  peau 
de  tout  le  corps.  Sont  survenus  dans  un  cas  d'intoxication  parle 
jaune  de  Martius  terminé  par  la  mort  après  cinq  heures  :  vomis- 
sements, coloration  jaune  de  la   peau  et  des  muqueuses,  tandis 
que,  dans  le  cadavre  ayant  conservé  longtemps  sa  rigidité,  on  a 
trouvé,  entre  autres,  une  gastrite  hémorrhagique  (1).  Les  doses 
minimes  employées  pour  colorer  les  pâtisseries,  seraient  dépour- 
vues de    toute   action  toxique  (2).  Le  jaune  brillant  (dinitro- 
naphtolsulfonate  de  soude)  provoquerait  de  la  dermatite    après 
un  contact  souvent  répété  avec  la  peau.    La  viridine  (mélange 
de  dinitronaphtolsulfonate    de  potasse    avec  carmin    d'indigo) 
agit  sans  doute  comme  le  précédent.  La  dinitrosorèsorcine  {vert 
de  rèsorcine)  tue  les  chiens  en  injection  sous-cutanée. 

IV.  COULEURS  A  L'ACRIDINE,  A  LA  PHÉNÂZINE  ET  A  LA  DIPHË- 
NTLAHINE.  —  Administrée  à  la  dose  de  1  gr.,  la  phosphine 
(dérivé  de  Vacridine,  v.  ce  mot),  provoque  chez  l'homme  des 
vomissements  et  de  la  diarrhée.  La  safranine  en  injection  intra- 
veineuse est  un  toxique  pour  les  animaux  (accélération  du  pouls, 
dyspnée  et  convulsions).  Donnée  en  poudre  aux  chiens,  elle  ne 

(4)  Jacobson,  Hosp.  tid.,  4893,  p.  765. 

(2)  ViTALi,  Bo/l,  chim,  favmac  ,  4893.  p.  738. 
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provoque  que  de  la  diarrhée.  Les  vapeurs,  mélangées  de  quinone, 
qui  se  dégagent  des  liqueurs  colorantes  chaudes,  lors  de  la  pré- 
paration du  noir  dCanilme  dans  les  teintureries  de  coton, 
passent  pour  provoquer,  chez  les  ouvriers,  une  coloration  brune 
de  la  conjonctive  et  de  la  cornée,  avec,  sur  cette  dernière,  un 
soulèvement  de  Tépithélium  sous  forme  de  petites  vésicules. 
Diminution  de  la  vision.  Uaurantia  {jaune  minéral^  sel  sodique 
d'hexanitrodiphénylamine)  agit  comme  un  poison.  Un  homme 
ayant  porté  pendant  huit  heures  des  gants  teints  par  le  jaune 
minéral,  fut  atteint  de  bulles  confluentes  prurigineuses.  Les 
ouvriers  qui  le  manient  voient  apparaître  des  bulles  à  la  face  et 
aux  mains.  Les  sujets  qui  transpirent  facilement  sont  plus  pré- 
disposés à  cette  éruption.  Administré  pendant  longtemps  à  la 
dose  quotidienne  de  1  gr.  à  tgr.o,  le  hleu  de  méthylène  (un  dérivé 
de  thiodiphénylamine)  provoque  :  envie  fréquente  d'uriner,  irri- 
tation vésicale,  coloration  bleue  de  la  salive  et  de  Turine,  diar- 
rhée, céphalée,  secousses  musculaires,  vertige  et  délires  —  les 
derniers  symptômes  sont  vraisemblablement  attribuables  au 
dépôt  de  la  matière  colorante  dans  le  cerveau  (l). 


AGRIDINE.  —  Quel  que  soit  son  état  physique  (en  nature,  en 
vapeurs,  en  solution)  cette  base  (C^^IPAz)  qui  se  trouve  dans  l'an- 
thracène  impur,  provoque  l'irritation  et  l'inflammation  intense 
de  la  peau  et  des  muqueuses.  Les  hivages  à  l'eau  aggravent  les 
démangeaisons  et  exacerbent  hi  sensation  de  brûlure. 

NAPHTALINE.  —  La  naphtaline  (C*"H«)  est  un  poison  pour 
certains  organismes  inférieurs  et  parasites  humains  (sarcopte 
de  la  gale).  L'absorption  a  lieu  par  l'estomac.  La  majeure  partie 
de  la  naphtaline  administrée  apparaît  telle  quelle  dans  l'urine 
et  les   fèces.  Donnée  à  la  dose  de  1  à  5  gr.,  elle  provoque,  chez 

(1)  Consulter  cgalenienl  au  sujet  de  l'emploi  des  matières  colorantes  artificielles 
pour  les  aliments  :  (i.  Polchet,  Coloration  des  bonbons,  pulpes  de  fruits,  liqueurs 
et  pastillay^es  par  les  couleurs  dérivées  de  raniliue  ;  liecueil  des  travaux  du  Comité 
consultatif  d'hygiène  publique,  t.  XX,  1890,  p.  250. 
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les  chiens,  de  la  diarrhée  sans  entérite.  On  vit  périr  des  poules 
ayant  séjourné  longtemps  dans  des  lieux  contenant  des  vête- 
ments saupoudrés  de  naphtaline.  L'ingestion  de  la  naphtaline 
pendant  un  temps  prolongé  peut  provoquer  ckez  les  animaux  : 
hémorrhagies  choroïdiennes,  décollement  de  la  rétine  et  opacité 
du  cristallin  ;  on  voit,  en  outre,  apparaître  chez  eux  des  troubles 
généraux  de  la  nutrition.  Ont  été  observés  c/«^^  T/tomm^ ;  vomis- 
sements, douleurs  abdominales,  ténesme,  albuminurie,  stran- 
gurie  et  douleurs  dans  les  voies  urinaires.  On  a  rapporté  un 
cas  de  suicide  par  la  naphtaline  terminé  par  la  mort  (1). 

La  NAPHTYLAMINE  (amidonaphtaline  C*^H^AzH*)  provoque 
chez  les  ouvriers  qui  travaillent  dans  les  lieux  où  elle  est  pré- 
parée :  strangurie  et  hématurie;  et,  peut-être  même,  des  tumeurs 
de  la  vessie. 

La  TÉTRAHYDRO-^-NAPHTYLAMlNE  (G^^H"AzH2)  provoquc,  chez 
les  grenouilles,  des  paralysies  et  de  la  mydriase ;  chez  les  lapins: 
mydriase  (excitation  de  l'appareil  nerveux  dilatateur  de  Firis), 
contraction  des  vaisseaux  auriculaires,  élévation  de  la  tempéra- 
ture (production  de  la  chaleur  augmentée  et  déperdition  dimi- 
nuée) et  destruction  augmentée  de  l'albumine.  Quant  aux  autres 
dérives  de  la  naphty  lamine  y  les  corps  a  et  ceux  des  corps /î  dont 
l'anneau  non-azoté  est  hydraté,  ils  se  sont  montrés  inefficaces  (2). 

NAPHTOL.  —  La  mort  survient  dans  l'espace  de  deux  heures 
et  demie  à  douze  heures,  chez  les  lapins,  après  l'injection  sous- 
cutanée  de  1  gr.  de  naphtol  (G*WO);  et  chez  les  chiens,  après 
Igr.o.  Chez  les  chiens,  elle  est  précédée  de  salivation  et  d'agita- 
tion ;  chez  les  lapins,  de  convulsions.  L'hémoglobinurie  est  cons- 
tante. Le  naphtol  «  serait  plus  toxique  que  le  naphtol  /5.  Le 
naphtol  et  ses  produits  de  transformation  s'éliminent  par  l'urine. 
Les  badigeonnages  avec  une  solution  alcoolique  à  10  p.  100, 
continués  pendant  deux  jours,  ont  provoqué  de  Vhématurie  chez 
un  garçon.  Se  déclarèrent  en  outre  :  symptômes  du  mal  de 
Bright,  ischurie,  vomissements  et  perte  de  connaissance.  Des 

(1)  Pharm,  Journ,  a.  Transact,^  1884,  p.  755. 

(2)  Stern,  Arch.  f.  path.  Anal.,  Bd  CXV,  Heft  i  et  Bd  CXXI. 
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accès  d'éclampsie  furent  observés  ensuite  pendant  quelques 
jours  consécutifs,  ils  furent  accompagnés  d'hémichorée  ;  le  gar- 
çon guérit.  Une  friction  faite  avec  3  gr.  d'un  onguent  naphtolé  à 
2  p.  100  amena  la  mort  par  néphrite  chez  un  autre  sujet  (1). 

Le  DiNiTRONAPHTOL  se  trouve  dans  le  jaune  de  Martius 
(Voir  p.  544). 

CAMPHRE  NAPHTOL$.  —  L'injection  de  naphtol  camphré  dans 
une  cavité  a  provoqué  :  petitesse  du  pouls,  perte  de  connaissance, 
convulsions  épileptiformes,  et,  dans  des  cas  isolés,  est  survenue 
la  mort  (2). 

HUILE  ANiifALE.  —  VhuUe  animale  fétide  contient  des  bases 
pyridiques,  du  pyrrol  et  ses  homologues,  des  nitriles  des  acides 
gras,  etc.  Des  frictions  fréquentes  pratiquées  avec  cette  huile 
par  un  charlatan  sur  la  peau  des  enfants  ont  provoqué  :  vomis- 
sements, vertige,  collapsus  et,  dans  un  cas,  la  mort.  Prise  à 
l'intérieur  pour  tentatives  de  suicide  ou  d'hom.icide,  elle  a  causé  : 
vomissements,  gastralgies,  angoisse,  stupeur  et  affaiblissement 
de  la  respiration  et  du  pouls. 

Employée  dans  un  but  thérapeutique,  Vhuile  ani'inale  de  Dippelj 
qui  est  un  produit  de  distillation  de  la  précédente,  a  provoqué  à 
plusieurs  reprises  :  salivation,  vomissements,  diarrhée  et 
néphrite.  La  mort  d'un  adulte  peut  être  amenée  par  15  gr.  envi- 
ron de  cette  huile.  Chez  les  animaux,  de  l'hyperexcitabilité 
réflexe  précède  l'état  de  paralysie  finale. 

L'huile  de  Chahert  obtenue  par  distillation  de  l'essence  de 
térébenthine  et  de  l'huile  animale,  administrée  à  la  dose  de  15 
à  30  gr.,  peut  provoquer:  diarrhée,  vertiges,  cuisson  pendant  la 
miction,  etc. 

PTRIDINE.  —  La  pyridine  (C^H^Az)  provoque  chez  les  gre- 
nouilles des  secousses  fibrillaires  (excitation  du  centre  convul- 
sivant  dans  le  bulbe)  et  la  contracture  spasmodique  de  tous  les 

(1)  Baatz,  CentrnlbL  f.  innere  Med.,  i8î)4,  p.  857. 

(i)  Calot,  MtNAiin,  Centraihi,  f.  Chirurgie,  i8î)4,  n^  11,  p.  264. 
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muscles;  ranim«il  devient  ensuite  complètement  paralysé  (I), 
connue  s'il  était  sous  Tinfluenc^e  du  curare.  Les  chiens  la  sujv 
|)ortent  à  la  dose  (juotidienne  de  1  gr.  à  Içr.o.  Dans  un  cas,  oii 
a  noté  la  mort  d'un  hooime  qui,  voulant  amorcer  un  siphon  pour 
vider  un  hallon  de  pyridine,  l'aspira  et  en  avala  une  grande  quan- 
tité. L'ing-estion  de  l'acétate  de  pyridine  fait  apparaître  dans 
l'urine  de  Vhydroxyde  de  mèthylpyridilaynmonium^  tandis  que 
le  chlorhydrate  y  passe  tel  quel.  La  pyridine  se  retrouve  aussi 
dans  la  salive  et  l'air  expiré  (2). 

L'empoisonnement  peut  aussi  survenir  chez  les  personnes  qui 
travaillent  avec  l'alcool  pyridine  {alcool  dénatu7'é).  Outre  le 
catarrhe  chronique  des  muqueuses  accessibles,  les  vapeurs  de 
pyridine  absorbées  provoquent  les  troubles  nerveux  que  voici  : 
vertiges,  lassitude,  tremblement  des  membres,  faiblesse  ressem- 
blant à  des  paralysies  et  troubles  respiratoires.  L'emploi  de  la 
pyridine  pour  la  dénaturation  de  l'alcool  doit  être  prohibé. 

Données  à  doses  élevées,  la  thiotétrapyridine  (G^H*^Az*S) 
et  TisoDiPYRiDiNE,  dérivées  de  la  nicotine^  n'exercent  aucune 
influence  toxique  sur  les  chiens,  ni  les  chats.  Les  phénomènes 
toxiques  survenant  chez  la  grenouille  ne  sont  pas  identiques 
avec  ceux  provoqués  par  la  nicotine  (3). 

PicoLiNE.  —  Cette  base  {Cf'W'Xz)  se  trouve,  entre  autres,  dans 
Vhiiile  animale.  Elle  cautérise  les  muqueuses  et,  en  injections 
sous-cutanées,  elle  agit  comme  phlogogène  (4).  Elle  est  éliminée 
en  partie  })ar  les  poumons.  Si  l'on  injecte  de  r«-picolinc  sous 
la  peau  d'un  lapin,  une  partie  en  est  éliminée  telle  quelle  par 
l'urine,  tandis  que  la  majeure  partie*  (mi  est  éliminée  sous  forme 
d'acide  «-pyridinurique.  Des  pigeons  soumis  à  l'influence  des 
vaj)eurs  de  picoline  titubent,  leur  respiration  devient  laborieuse 
et  la  mort  survient  par  arrêt  de  la  respiration  et  paralysie  (5). 


(1)  IIarnack  und  Meyek,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Phann  ,  Bd  XII,  p.  395. 

(2)  His,  Arch.  f.  erp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XXII,  p.  253;  —  Oecusner  de  Coninck, 
C.  R.  de  la  Soc.  de  Biol.,iSSl,  p.  755. 

(3)  Vllpian,  C,  n.  d,  VAc.  d.  Se,  1880,  2i  janv. 

(i)  Oechsner  de  Coninck  cl  Pinet,  Bull,  de  la  Sor.  chim.  de  Paris,  t.  XXXIX.  p.  tt3. 
(5)  EuLENBERci,  Vierteljahvsschv.  f.  ger.  Med.,  Bd  XIV,  p.  284. 
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L'injection  sous-cutanée  de  II  gouttes  de  picolinc  anesthésie  et 
paralyse  les  grenouilles  au  bout  de  dix  à  vingt  minutes  ;  la 
mort  survient  à  la  suite  de  Ogr.l5.  L'injection  sous-cutanée  de 
XXX  gouttes  de  picoline  provoque  des  convulsions  chez  les 
lapins;  et  la  mort  a  lieu  au  bout  de  deux  heures  par  arrêt  de  la 
respiration.  La  cavité  thoracique  dégage  l'odeur  de  la  picoline. 

La  STILBAZOLINE  (G*W^Az)  obtenue  à  l'aide  de  la  benzal- 
déhyde  et  de  la  picoline,  tue  les  animaux  en  les  paralysant. 
Elle  n'est  douée  que  de  propriétés  convulsivantes  peu  accusées. 

Administrée  à  la  dose  de  Ogr.l  par  kilo  de  chien,  la  parvo- 
LINE  (CW^Az)  tue  ces  animaux  dans  l'espace  de  trois  à  quatre 
minutes. 

La  COLLIDINE  (C^H**Az),  obtenue  synthétiquement,  abolit,  chez 
la  grenouille,  tous  les  mouvements,  volontaires  aussi  bien  que 
réflexes  (paralysie  des  centres  moteurs).  Une  autre  coUidine  se 
forme  pendant  la  putréfaction  de  la  gélatine. 

Donnée  à  petites  doses,  I'hydrolutidinb,  obtenue  de  l'huile 
de  foie  de  morue,  provoque  de  l'hypo-esthésie,  et  à  doses  plus 
élevées  :  tremblements,  dépression  profonde  interrompue  par 
de  l'excitation  extréine;  et,  finalement,  survient  la  mort  pré- 
cédée de  paralysie  des  membres  (1). 

PIPÉRIDINE.  —  V hexahydropyridine  (C^lI*".AzII)  provo([ue, 
chez  la  grenouille,  de  l'anesthésie  et  altère  les  globules  sanguins 
rouges  (voir  aussi  pipèrine  et  poivre). 

Les  LUPÉTiDiNESsont  des  produits  de  substitutions  alkyliques 
diméthylées  de  la  pipéridine.  La  lupétidine,  la  cofellidine, 
la  ^arpévoline,  la  propyllupétidine,  I'isobuttllupétidine 
et  Thexyllupétidine  agissent  p(Mi  sur  le  cerveau  (Taction  des 
deux  derniers  composés  est  la  plus  énergique),  paralysent  les 
terminaisons  périphéri(|ues  des  nerfs  moteurs  et  sensitifs(à  l'ex- 
ception de  riiexyllupétidine),  troublent  l'énergie  cardiaque  (à 
l'exception  des  deux  derniers  composés),  arrêtent  la  respiration 
et,  dans  l'ordre»  où  elles  ont  été  énumérées,  elles  provoquent  la 

(\)  (ÎAUTiEii  et  MoiiciLhs,  Jouru.  de  pkann.  et  de  chim.y  i888,   p.  7  et  î). 
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vacuolisation   d'un  nombre   de    plus  en    plus    pelîl    (de  100  à 
2  p.  100)  de  globules  sanguins  rouges  (1). 

Les  EUGAINES  A  et  B,  dont  la  première  (C**H*^AzO)  représente 
l'éther  méthylique  d'un  acide  pipéridinecarbonique  benzoylé,  et 
la  seconde  (G*W*AzO*)  un  dérivé  benzoylé  du  produit  de  réduc- 
tion de  la  vinyldidcétonamine  sont  toutes  les  deux  toxiques. 
Veiœaine  A  provoque  chez  des  animaux  à  sang  chaud  et  à  sang 
froid  une  forte  excitation  (convulsions,  dyspnée,  etc.)  qui  est 
suivie  d'une  paralysie  flasque.  11  existe  un  cas  de  mort  d'un 
homme  à  qui  on  avait  injecté  Ogr.075  de  cette  eucaïne.  La  toxi- 
cité de  Veucaine  B  est  moindre  que  celle  de  la  précédente  dans 
la  proportion  de  1  à  3  (2).  Les  phénomènes  toxiques  ressemblent 
à  ceux  de  la  cocaïne. 

QUINOLINE.  —  La  quinoléine  (C^H'Az)  a  provoqué  chez 
l'homme  :  nausées,  vomissements,  douleurs  abdominales,  diar- 
rhée. L'administration  de  2  à  3  gr.  fut  suivie  de  :  collapsus,  ver- 
tige et  céphalée.  Elle  paralyse,  chez  les  grenouilles,  le  système 
nerveux  central  et  diminue  ensuite  l'excitabilité  des  terminai- 
sons des  nerfs  moteurs. 

• 

KAIRINE.  —  Administré  à  la  dose  de  Ogr.5  à  lgr.5  Vhydrure 
de  méthyloxy quinoléine  a  provoqué  chez  l'homme  :  affaiblisse- 
ment de  l'énergie  cardiaque,  collapsus  et  cyanose,  délire,  hallu- 
cinations, vertiges,  douleurs  de  têle,  sueur,  frisson  et  parfois 
albuminurie  qui  peut  se  terminer  par  la  mort. 

La  TH ALLiNE  ( tétrahydromèthoxylparoquinoléiney  C*H*®. 
OCH^.Az)  employée  comme  médicament  a  provoqué  la  mort  (ce 
que  l'on  n'aurait  jamais  du  faire).  Les  empoisonnements  avec 
guérison  sont  plus  fréquents.  La  capacité  respiratoire  du  sang 
s'abaisse,  il  y  apparaît  de  la  méthémoglobine,  les  échanges  des 
matières  s'accomplissent  d'une  manière  anomale.  Peuvent  s'y 
associer  :  palpitations,  collapsus,  cyanose  ou  vertige,  céphalée. 


(i)  GûRBER,  Arch,  /*.  AnaL  u.  PhysioL,  4890,  p.  404. 

(2)  G.  PouGHETy  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  l^o  série,  p.  580. 
-  Reclus,  Bull,  de  l'Acad,  de  méd.,  4897,  p.  474. 
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nausées,    vomissements,  albuminurie.    L'urine    est   de  couleur 
foncée  comme  Purine  phéniquée  (1). 

La  PHËNYLDiHYOROQUiNAZOLiNE  {orexine^  C^H*.  G^H^.  Az^H*) 
qui  est  un  médicament  plus  que  douteux,  mis  en  usage  sans 
raison  aucune,  a  produit  chez  Thomme  :  vomissements,  diar- 
rhée, troubles  vaso-moteurs,  bourdonnements  d'oreilles,  ver- 
tige, etc. 

L'acide  MÉTHYLTRIHYDROXYOaiNOLINECARBONIQUE  finit  par 
provoquer  l'arrêt  du  cœur  chez  la  grenouille,  comme  le  fait  la 
digitale,  ainsi  que  des  convulsions  cloniques  ou  toniques. 

oiMËTHYLSULFATE  DE  DiQUiNOLYLiNE  {quinotoxine) .  —  Les 
solutions  aqueuses  présentent  une  fluorescence  bleu-violet  et  se 
colorent  en  rouge  par  les  alcalis.  L'administration  de  Ogr.OOOo 
à  Ogr.045  provoque  chez  tous  les  animaux,  dans  l'espace  de  cinq 
à  trente  minutes,  une  paralysie  des  muscles  ressemblant  à  celle 
causée  par  le  curare,  soit  la  mort.  La  respiration  artificielle  peut 
sauver  la  vie  (2). 

PYRROL.  —  Cette  base  (C*H*.AzH)  qui  est  un  liquide  obtenu  du 
goudron,  à  odeur  rappelant  celle  du  chloroforme,  commence  par 
provoquer  des  convulsions  chez  les  animaux  à  sang  chaud  et 
Unit  par  paralyser  le  cerveau  et  la  moelle  épinière.  Donnée  à  la 
dose  de  Ogr.4  à  Ogr.Ji,  elle  provoque  chez  les  lapins  :  hémoglobi- 
nurie  (dissolution  des  globules  sanguins  rouges),  albuminurie; 
l'urine  contient  aussi  la  matière  colorante  de  la  bile,  et  elle 
dégage  une  odeur  répugnante. 

Môme  donné  à  la  dose  de  3  à  5  gr.,  r«-PYRROLCARBONATE  de 
SOUDE  s'est  montré  non  toxique. 

Parmi  les  azols  il  y  en  a  de  toxiques  et  de  non  toxiques.  Les 
hydraniides^  par  exemple,  sont  des  composés  dépourvus  de 
toxicité,  tandis  que  les  bases  isomères  des  hydramides  sont  des 
corps  toxiques  à  action  physiologique  similaire  et  parallèle.  La 


(4)  Consulter  également   G.  Poughet,   Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matièî'e 
médicale,  4e  série. 

(2)  Hoppe-Seylek,  Arch.  /".  exp.  Palh.  u.  Pharm.,  Bd  XXIV,  Hefl  4  et  5. 
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toxicité  paraît  due  au  noyau  glyoxaUdine  qu'elles  renferment  (1). 
Le  mèthylchlorure  de  phénylméthylisoxazol  injecté  dans  une 
veine  d'un  animal  produit  d'abord  un  ralentissement,  puis  l'ar- 
rêt de  la  respiration  qui  ne  tarde  cependant  pas  à  revenir  à  l'élat 
normal.  Injecté  sous  la  peau  il  provoque  :  vomissements,  aug- 
mentation de  l'urine  et  convulsions. 

ANTiPYRiNE.  —  Le  phényldîinéthylc'pyrazolon  [Az.  C^H^. 
(GIP)*.  AzC.  GO.CH]  prescrit  comme  médicament  a  donné  très 
souvent  naissance  à  des  intoxications,  même  avec  issue  fatale  (2). 
Ce  sont  principalement  les  propriétés  individuelles  des  sujets 
auxquels  est  administrée  l'antipyrine  qui  fixent  la  valeur  de  la 
dose  léthale.  Elle  s'éleva,  par  exemple,  à  3  gr.  pris  dans  le  cours 
de  trois  heures,  ou  à  lgr.5  chez  un  phtisique,  à  1  gr.  dans  un  cas 
d'angine  de  poitrine,  à  1  ou  2  gr.  chez  un  pneumonique  (3).  La 
mort  survient  la  plupart  du  temps  dans  le  coUapsus.  Ce  dernier 
présente  divers  degrés  de  gravité,  il  s'accompagne  ordinaire- 
ment de  cyanose  et  d'un  pouls  petit,  accéléré;  et  il  peut  s'y  asso- 
cier l'hyperthermie  provoquée  par  l'antipyrine  (fièvre  paradoxale 
de  l'antipyrine)  ou  l'hypothermie.  La  cyanose  avec  dyspnée  et 
palpitations  apparaît  parfois  en  l'absence  du  coUapsus.  Ont  été 
observés  souvent  :  vertiges,  engourdissement  et  douleurs  dans 
les  diverses  régions  du  corps,  secousses  fibrillaires  et  tremble- 
ments. Quant  aux  convulsions  (présentant  quelquefois  le  carac- 
tère épileptoïde),  au  délire  et  aux  phénomènes  paralytiques  plus 
ou  moins  aîjsociés  aux  symptômes  sus-mentionnés  ou  que  nous 
allons  énumérer,  ils  se  rencontrent  plus  rarement.  Les  paupières 
et  la  conjonctive  peuvent  être  gonflées,  tuméfiées,  il  peut  aussi 
y  avoir  amblyopie  et  amaurose  transitoires  et  nystagmus,  ainsi 
que  bourdonnements  d'oreilles.  Les  malades  ressentent  des  dou- 
leurs à  la  bouche,  dans  les  voies  respiratoires  supérieures,  à  la 
face  :  ces  organes  sont  tuméfiés.  Ont  été  observés  en  outre  : 
aphonie,  enrouement,   respiration  oppressée,  stertoreuse,  dysp- 

(1)  JoANiN,  Essai  de  toxicologie  comparée  de  quelques  azols.  Thèse  de  Paris,  4898-99. 

(2)  L.  Lewin,  Die  Nebenwirk.  d.  Arsneim.,  1899,  p.  i58. 

(3)  hlwFrER,  Correspondenzbl.  f.schweiz.  Aercle,  1888,  p.  743;  — Rapin,  Revue  méd» 
de  la  Suisse  romande,  i888,  p.  687  ;  —  Posadsky,  Deutsche  med.  Wochenschr . ,  1888,  p. 
638  et  beaucoup  d*autres. 
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née  avec  sensation  de . suffocation,  angoisses  violentes,  hémôr- 
rhagies  dans  les  voies  respiratoires,  arrêt  de  la  sécrétion  lactée 
chez  les  nourrices,  diminution  de  la  sécrétion  urinaire,  albumi- 
nurie et  glycosurie,  nausées,  vomissements  et  diarrhée,  dispa- 
rition des  règles  (1),  exanthèmes  (érythème,  urticaire,  miliaire, 
bulles,  purpura),  œdèmes  et  énanthèmes. 

Viyitoxication  provoquée  par  Vantipyrine  longtemps  contimcée 
a  déjà  été  décrite  à  plusieurs  reprises.  Ainsi  pour  combattre  la 
céphalée,  une  femme  hystérique  avait  pris  durant  deux  ans 
de  Tantipyrine  à  la  dose  quotidienne  de  8  gr.  Sont  survenus  : 
anorexie,  insomnie,  bourdonnements  d'oreilles,  tremblement  et 
faiblesse  musculaire.  Dès  que  la  dose  administrée  fut  diminuée 
dans  l'asile  où  on  l'enferma,  on  vit  survenir  de  la  prostration  et 
des  troubles  fonctionnels  graves,  comme  on  l'observe  après  la 
suppression  d'autres  substances  analogues  (2). 

Recherche.  —  L'antipyrine  passe  dans  l'urine,  en  partie  sous 
forme  d'acide  oxyantipyrine-glycuronique,  en  partie  en  nature, 
et  peut,  même  diluée  à  1  p.  100  000,  y  être  décelée  par  la  solu- 
tion de  perchlorure  de  fer  (coloration  rouge).  Si  Turine  est  trop 
foncée,  on  la  traite  par  un  peu  d'ammoniaque,  on  agite  avec  du 
chloroforme  et  on  fait  l'essai  sur  le  résidu  de  l'évaporation. 
L'acide  nitrique  fumant  colore  en  vert  la  solution  d'antipyrine  (3). 

FURFUROL.  —  Injecté  sous  la  peau  des  animaux  à  sang  froid, 
Valdèhyde  de  Vacide  pyromuçique  (C4P0.CH0)  provoque,  à  la 
dose  de  Ogr.l,  chez  les  animaux  à  sang  froid  :  abolition  des 
réflexes  el  arrêt  du  cœur  ainsi  que  de  la  respiration.  En  cas  de 
paralysie  complète,  on  trouve  encore  de  la  glycosurie  le  lende- 
main de  rinjection.  (Ihez  les  lapins^  l'administration  de  Ogr.l 5 
à  ()gr.!2  es(  suivie  de  l'abolition  des  mouvements  volontaires,  et 
la  mort  a  li(Hi  au  milieu  de  convulsions.  Pour  provoquer  chez 
les  chiens  la  paralysie   motrice,   la  disparition  des  réflexes,  du 

(1)  nuciiARi),  fiovueyèn.  rie  clin,  et  de  thèrap.,  1889,  i4  janv. 

(2)  (Ivi'PALMvn,  fierue  fjèn    déclin,  et  de  thérap.,  1893,  17  mai. 

('.\)  (ioiisultpr  ôîralcment,  relativement  à  l'action  physiologique  cl  toxique  de  l'an- 
tipyrine cl  (le  SCS  dérives  :  G.  1*ouchkt,  Leçons  de  pharmacody nantie  et  de  matière  médi^ 
cale,  i«  série. 
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ptyalisme  et  de  rhyperidrose,  ainsi  que  des  convulsions  épilep- 
liformes,  3  à  4gr.  sont  nécessaires.  La  pression  sanguine  s'abaisse 
et  la  température,  à  ce  que  l'on  prétend,  pourrait  descendre  de 
12**  au-dessous  du  chiffre  normal  (1).  Introduit  dans  l'estomac 
rempli  d'aliments,  le  furfurol  n'est  pas  toxique,  tandis  qu'il 
peut  donner  naissance  à  des  phénomènes  d'intoxication  lorsqu'il 
est  pris  à  jeun.  On  l'a  prescrit  chez  Vhomme  jusqu'à  la  dose 
quotidienne  de  6  gr. 

La  BILIRUBINE  (C*^H*®Az*0^)  est  dix  fois  plus  toxique  que  les 
acides  biliaires.  Les  injections  intra-veineuses  de  cette  matière 
colorante  de  la  bile  ont  provoqué  :  ictère,  hémoglobinurie,  leu- 
cocyturie,  cylindrurie,  convulsions,  dyspnée  et  la  mort.  Elle  tue 
aussi  les  grenouilles. 

Les  ACIDES  BILIAIRES  sont  toxiques.  Le  taurocholate  de  soude 
ralentit  le  pouls,  tandis  que  le  glycocholate  de  soude  l'accélère. 
La  dose  léthale  de  la  bile  de  bœuf  est  de  7gr.74  par  kilo  de 
chien,  tandis  que  la  bile  de  veau  le  tue  à  la  dose  de  6gr.78  par 
kilo  d'animal. 

GOUDRON.  —  L'emploi  externe  du  goudron  peut  déterminer 
chez  l'homme  de  l'acné  ou  une  dermatite  et,  comme  symptômes 
de  résorption  :  des  vomissements,  de  la  céphalagie,  du  vertige, 
de  l'irritation  des  reiris  et  de  la  vessie,  de  l'albuminurie,  etc.  Des 
chiens  qu'on  a  frictionnés  avec  du  goudron  ont  présenté  un  abais- 
sement de  la  température,  de  l'albuminurie,  de  la  cholurie,  de  la 
dyspnée,  de  la  salivation,  du  larmoiement,  des  secousses  mus- 
culaires et  de  la  paralysie.  A  Tautopsie  on  trouva  de'  l'inflamma- 
tion gastro-intestinale,  de  la  surcharge  graisseuse  du  foie  et  des 
reins,  de  l'œdème  pulmonaire. 

HUILE  DE  GK>UDRON  (HuUe  de  poix).  —  Ce  produit  de  distilla- 
tion du  goudron  a  provoqué  un  grand  nombre  d'empoisonne- 
ments. Les  symptômes  consistaient  en  :  vomissements,  douleurs 
abdominales,  oppression,  engourdissement,  céphalée,    somno- 


(1)  CoHN,  Arch.  f.  exp,  Path,  u.  Pharm.,  Bd.  XXXI,  p.  40.  —  Joffroy  et  Serveaux, 
Arch,  de  méd,  expérim,,  18%,  qo  2. 
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lence  profonde  et  convulsions  qui  peuvent  amener  la  mort.  Elle 
est  survenue,  par  exemple,  chez  un  enfant  ayant  absorbé  par 
mégarde  24  gr.  d'huile  de  goudron.  La  guérison  peut  s'obtenir 
même  à  la  suite  de  30  gr.  et  au-dessus.  La  lourdeur  de  tête  peut 
persister  encore  pendant  un  certain  temps  après  la  cessation  de 
la  stupeur. 

HUILE  DE  BUCCIN.  —  Le  pin  sitccinifère  fossile  {pinites  succi" 
nifer)  fournit  l'ambre.  L'huile  de  succin,  obtenue  par  la  distil- 
lation de  l'ambre,  a  provoqué  un  certain  nombre  d'empoisonne- 
ments. Ont  été  observés  à  la  suite  de  4  gr.  :  gastralgies  et  céphalée 
violentes,  sensation  d'angoisse,  envie  de  vomir  et  accélération 
du  pouls.  15  gr.  d'huile  de  succin  pris  dans  une  tentative  de 
suicide  ont  donné  naissance  à  :  vomissements,  diarrhée  intense, 
fièvre  et,  treize  jours  plus  tard,  expulsion  d'un  fœtus. 
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A.  PHANÉROGAME^ 

RENOXGULACÉES 

CLEHATIS.  —  Ce  g-enre  contient  un  principe  volatil  provoquant 
des  inflammations  locales,  à  savoir,  le  Camphre  de  clématite  qui 
est  identicjue  avec  celui  obtenu  des  anémones;  du  moins,  c'est 
un  fait  démontré  quant  aux  feuilles  de  Clematis  angustifoUa 
(Jaco)  et  de  C  integrifolia  (L.)  (1). 

L'herbe  aux  gueux^  Clematis  vitalha  (L.)  [clématite  des  haies), 
provoque  des  bulles  sur  la  peau.  Des  mendiants  entouraient 
autrefois  leurs  bras  de  cette  herbe  écrasée  pour  produire  des 
ulcères,  ce  qui  provoquait  la  compassion  des  passants.  La  peau 
couverte  de  gale  est-elle  lavée  avec  un  extrait  huileux  de  cette 
plante,  il  survient  de  la  dermatite  avec  fièvre.  La  C.  flanv- 
mula  (L.),  la  C  erecta  (L.)  et  la  C.  virginiana  (L.)  se  com- 
portent de  la  même  façon.  Les  chimistes  occupés  à  l'obtention 
du  principe  actif  sont,  en  cas  de  négligence,  atteints  d'éruption 
huileuse  à  la  peau. 

THALICTRUM  MACROCARPUM  (Gren.).  —  Cette  plante  est  douée 
de  propriétés  irritantes  locales.  EHe  contient  de  la  THAligtrine 
qui  n'exerce  aucune  influence  sur  la  peau.  Administrée  à  la  dose 
de  2  à  5  milligrammes  aux  grenouilles,  elle  abolit  chez  elles  les 
mouvements  et  l'excitabilité  réflexe,  provoque  l'irrégularité  des 
battements  cardiaques  et  finit  par  les  tuer.  Surviennent,  chez  les 

(1)  Beckuhts,  Avck,  d.  Pharm.,  Bd  GCXXX,  4892,  p.  486. 
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chiens,  à  la  suite  de  son  administration  :  vomissements,  somno- 
lence, faiblesse,  convulsions  et  arrêt  du  cœur(l).  *\ 

ANÉMONES.  —  Presque  toutes  les  espèces   de  ce  genre,   par  \ 

exemple  :  Aneïnone  nemorosa  (L.),  A.  silvestris  (L.),  A.  piil-  ] 

saiilla  (L.),  Puhatilla  vulgaris  (Mill.)  (Coquelourde),  A.  pra-  i 

tensis   (L.),  Pulsatilla  pratensis  (Mill.)  contiennent  une  huile  \ 

jaune  vésicante  :  ce  principe  actif  de  la  plante  peut  être  obtenu  5 

sous  forme  d'huile  ou  cristallisé  (camphre  d'anénome)  en  agi-  3 

tant  avec  du  chloroforme  le  distillât  aqueux  de  la  plante.  Exposé  \ 

à  Tair,  le  camphre  d'anémone  se  dédouble  en  anémonine  et  en  j 

acide  anémonique,  tous  les  deux  inactifs.  1 

Les  plantes  fraîches  provoquent  sur  la  peau  et  sur  les  mu-  j 

queuses  :  démangeaisons,  rougeur  et  bulles,  ulcérations  et  même  \ 

gangrène.  L'inflammation  consécutive  à  l'injection  sous-cutanée  ■] 
du  suc  de  ces  plantes  est  également  violente,  par  exemple,  du        *    J 

suc  de  V Anémone  ranuncoloïdes  (L.)  dont  les  Kamtschadales  se  ^ 

serviraient   pour   envenimer  les  flèches.    La  mort  surviendrait  1 

dans  l'espace  de  six  heures,  chez  l'homme,  après  l'ingestion  de  î 

trente  plants  d^Aneynone  nemorosa  (L.),  et,  chez  les  chiens,  après  \ 

l'administration  de  15  gr.  de  suc  frais  A^ Anémone  pulsatilla  {\j,)*  \ 

L'application    sur   des   plaies  provoquerait  aussi  l'intoxication  , 

chez  les  animaux.  Le  Camphrée  d'anémone  irrite  les  muqueuses,  \ 

provoque  sur  la  peau  de  la  rougeur  et  des  bulles.  Administré  à  ; 

la  dose  de  Ogr.2  à    1  gr.,  le  principe  actif  dénommé  autrefois  'j 

ANÉMONINE,  provoque  :  vomissements  et  diarrhée,  hématuries,  '^ 

engourdissement,   respiration  laborieuse,  affaiblissement  de  l'é-  i 
nergie  cardiaque,  faiblesse  des  membres  et  parfois  convulsions. 

A  l'autopsie    des  animaux    intoxiqués    on    trouve    la    muqueuse  ^ 

gastro-intestinale  enflammée  et  les  reins  congestionnés.  On  pour-  \ 
rait  démontrer  la  présence  du   principe  actif  dans  les  matières 

vomies  en  les  épuisant  par  l'acide  acétique  et  le  benzol,   tandis  \ 

que  l'urine  et  les  organes  n'en  contiendraient  pas  trace  (2).  Dans  ■] 

la  plupart  des  cas  on   ne  réussira   qu'à  déceler  l'anémonine  à  j 

l'état  cristallin.  j 


(1)  hociiEKONTviNKct  DoissANs,  C.  /?.  'h  C A<\  flfix  Sc.,i.  XC,  ISSO,  p.  U:{2. 

(2)  Basinei\,  Die  Veryift.  mit  Hanunkeldi yDor[mij  1881. 
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RAIiniCULOS.  —  Les  dÎTerses  espèces  de  RenonculeSj  telles  qoe 
Banunculus  acer  (L.),  R.  aquatilis  r  L.),  R.  bulbosus(L.)^  R.  fica- 
ria*L.jj  R'  scelet oins {L.)y  R.  flammuiayL.),  comme  c^est  le  cas 
pour  les  anémones,  possèdent  probablement  toutes  à  Tétat  frais 
comme  principe  actif  le  camphre  d*anémone  (huile  de  renoncule). 
On  a  trouve  récemment  que  A.  aquatilis jR.  /lammulaeiR.scele' 
ratiis  contiennent,  outre  une  huile  résicante,  encore  iin  alca- 
loïde qui  tue  les  cobajes  à  la  dose  de  1  milligramme.  Le  bétail 
ne  mange  généralement  pas  ces  plantes  aux  pâturages,  mais 
bien  quand  elles  sont  fauchées  ou  échaudées  :  le  camphre  se 
dédouble  facilement  en  parties  constituantes  inactives,  ce  qui 
explique  Tinertie  de  la  plante  sèche. 

Ranunculus  repens  a  intoxiqué  des  moutons,  arec  météorisa- 
tion,  diarrhée  et  conrulsions.  Il  en  mourut  cent  trente-sept,  à 
Tautopsie  desquels  on  trouva  de  la  gastro-entérite.  R.  sceleratus 
a  provoqué,  chez  des  vaches,  de  la  salivation,  du  tournoiement, 
des  tremblements,  de  la  perte  de  conscience  avec  chute  et  mort 
subite.  Celles  qui  résistèrent  ne  présentaient  plus  aucun  sjmp- 
tome  déjà  après  une  heure.  R.  arcensis  mangé,  par  nécessité, 
par  des  vaches,  détermina  des  bâillements,  des  grincements  de 
dents,  de  la  fièvre,  un  pouls  petit  et  des  douleurs  abdominales; 
chez  des  brebis,  on  observa  du  tremblement,  de  la  titubation, 
des  convulsions,  des  cris,  suivis  de  mort.  R.  ficaria  a  tué  trois 
génisses  avec  des  symptômes,  tels  que  salivation,  secousses 
musculaires  et  fureur.  Dans  la  panse,  on  trouva  de  l'inflamma- 
tion hémorrbagique. 

Ingéré  à  la  dose  de  11  gouttes  le  suc  de  R.  acer  kV».)  cause  à  la 
bouche  une  sensation  de  brûlure  et  de  constriction.  Les  doses 
plus  élevées  de  ce  suc  provoquent  :  vomissements,  douleurs  gas- 
triques et  abdominales,  diarrhée,  endolorissement  de  tout  le 
corps,  accès  de  convulsions,  affaiblissement  de  Ténergie  cardia- 
que et  dyspnée.  La  mort  est  survenue  chez  un  enfant  ayant  mangé 
aux  champs  R.  acer. 

Ranunculus  thora  (L.),  de  par  son  àcreté,  l'emporte  sur 
R.  sceleratus  {h.).  C'est  R.  breyninus  (Ckxstl)  qui  agirait  le  plus 
énergiquement.  Appliquées  sur  la  peau  pendant  deux  heures, 
les  fleurs  de  toutes  ces  plantes  yk  la  dose  de  20gr.)en  provoquent 
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la  rougeur  et  la  tuméfaction  et,  malgré  leur  enlèvement,  des 
bulles  qui  finissent  par  devenir  confluentes.  La  plaie  guérit  dans 
l'espace  de  dix  à  quatorze  jours. 

Outre  une  huile  vésicante  non  volatile,  le  Ranunculus  aqua- 
tilis  (L.)  contiendrait  un  alcaloïde,  la  renonguune,  qui,  à  la 
dose  de  Ogr.OOl  amène,  en  huit  minutes,  la  mort  des  cobayes, 
précédée  de  :  troubles  respiratoires  et  cardiaques,  ainsi  que 
convulsions.  Le  R.  flammula  (L.)  et  le  R.  sceleratus  (L.)  se 
comportent  d'une  manière  analogue  (1). 

CALTHA  PALUSTRIS  (L.). —  La  Calthe  des  marais  {Soicci  d'eau) 
contiendrait  un  alcaloïde  volatil  ressemblant  à  la  nicotine  ou  un 
principe  actif  toxique  d'une  autre  nature.  Chez  une  famille 
intoxiquée  par  cette  plante  on  a  observé  :  douleurs  stomacales 
et  abdominales,  envies  de  vomir,  bourdonnements  d'oreilles, 
vertiges  et  petitesse  du  pouls;  tuméfaction  de  la  face  après  quatre 
à  cinq  heures,  et  le  lendemain  tout  le  corps  se  couvrit  d'une 
éruption  cutanée  ressemblant  à  du  pemphigus.  Le  suc  de  Caltha^ 
non  toxique  pour  les  lapins,  en  injections  sous-cutânées,  tue  les 
souris  au  milieu  de  convulsions  et  provoque  chez  les  grenouilles 
des  paralysies  d'origine  centrale. 

ADONIS  VERNALIS  (L.).  —  Cette  plante  contient  un  glucoside 
ADONIDINE  qui  cst  doué  des  mômes  propriétés  cardiaques  digi- 
taloïdes  que  l'extrait  aqueux  de  l'adonis.  L'adonidine  est,  chez 
les  animaux  à  sang  chaud,  un  poison  bulbaire,  tandis  que,  chez 
les  animaux  à  sang  froid,  elle  agit  comme  poison  myocar- 
dique  (2).  Donnée  à  la  dose  de  0gr,2,  l'adonidine  a  provoqué, 
chez  l'homme,  des  vomissements  et  de  la  diarrhée. 

Agissent  de  la  môme  façon  V Adonis  œstivalis  (L.)  et  1'^.  cupa- 
niana  (Guss).  VA.  amurensis  (K^g^i.  et  Radde)  contient  un  glu- 
coside à  action  moins  énergique  que  celle  de  l'adonidine.  La 
Knowllonia  7'igida  et  la  Knowltonia  gracilis^  Adonis  capensis 
(L.  et  Tul'nb)  sont  employées  comme  vésicants. 

(i)  Rochebuune,  ToxicoL  afric,  Paris,  1896,  p.  43,  70,  164. 
(i)  Sergiejenko,  Gaz,  iekarska,  1888,  Bd  VHI,  p,  \M, 
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HYDRASTIS  CANADENSIS  (L.).  —  Cette  plante  contient  les  alca- 
loïdes hydrastiney  bey^bèrine  et  canadine.  L'oxydation  de  l'hy- 
drastrine  fournit  de  Vhydrastinine.  L'hydrastine (C* W AzO*) 
paralyse  les  ganglions  cardiaques  excito-moteurs,  irrite  divers 
centres  bulbaires  et  médullaires  et,  en  injection  sous-cutanée, 
tue  les  chiens  à  la  dose  de  Ogr.5  par  kilo  d'animal.  La  berbërine 
(C^^II*^AzO^)  commence  par  exciter  certains  centres  cérébraux  et 
médullaires,  ainsi  que  des  nerfs  périphériques  pour  les  paralyser 
ensuite  ;  elle  provoque  en  outre  :  vomissements,  salivation,  diar- 
rhée, néphrite  et  inflammation  au  lieu  d'administration.  La 
GANADINE  (métliylberbérine)  provoque  chez  les  animaux  à  sang 
froid  des  paralysies  généralisées  ;  administrée  aux  animaux  à 
sang  chaud  à  doses  toxiques,  elle  fait  apparaître  d'abord  des 
phénomènes  d'excitation  psychique  et  motrice  suivis  de  para- 
lysie cérébrale  et  médullaire,  elle  agit  défavorablement  sur  le 
fœtus,  provoque  l'arythmie  cardiaque  et  tue  par  arrêt  de  la 
respiration.  La  dose  léthale  pour  les  chats  est,  en  injection 
intraveineuse,  de  Ogr.2  à  Ogr. 23  par  kilo  d'animal.  L'hydrrasti- 
NINE paralyse  le  pneumogastrique  et  le  centre  respiratoire,  dilate 
les  vaisseaux  et,  eninjection  sous-cutanée,  tue  les  lapinsàla  dose 
de  Ogr. 3  par  kilo  d'animal.  Un  produit  de  dédoublement  de 
l'hydrastinine,  I'hydrohydrastinine,  provocjue  en  outre  des 
convulsions. 

Administré  pendant  longtemps  chez  l'homme,  Vextrait  d'hy- 
drastis  a  provoqué,  à  plusieurs  reprises,  de  l'excitation  et  des 
hallucinations;  dans  des  cas  isolés,  on  a  observé  en  outre  du 
délire  avec  perte  de  connaissance  et  pouls  faible. 

La  MÉTHYLHYDRASTIMIDE  produit  de  la  paralysie  périphé- 
rique, de  l'abaissement  de  la  tension  sanguine  et  la  mort  par 
arrêt  de  la  respiration. 

La  MÉTHYLHYDRASTAMIDE  provo([ue  d'abord  de  la  paralysie, 
puis  des  convulsions  avec  exagération  des  réflexes.  II  en  est  de 
même  de  la  méthylnarcotimide,  tandis  que  la  méthyl- 
NARGOTAMIDE  détermine  de  la  narcose,  de  la  paralysie  périphé- 
rique et  l'arrêt  de  la  respiration. 
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L'acide  opianique  (G^^H^^O^)  retiré  de  Thydrastine  provoque 
chez  les  grenouilles,  d'abord  des  paralysies  d'origine  centrale  et  a 

ensuite  des  convulsions;  il  est  non  toxique  chez  les  animaux  à 
sang  chaud.  1 

Le    Trollius  europaeus   (L.)   fut   considéré   par   les    anciens  ■ 

comme   toxique  (herbe  et  racine).   Le   bétail  mangerait  volon- 
tiers cette  plante. 

[Elle  est  cependant  susceptible  de  provoquer  des  accidents  chez  les  animaux 
qui  la  mangent,  mais  seulement  quand  la  plante  est  jeune,  gorgée  de  sucs  et, 
principalement,  au  moment  de  la  floraison,  avant  la  chute  des  pétales.] 

HELLEBORUS.  —  Les  racines  d'Helleborus  viridis  (L.),  d'il, 
niger  (L.)  et  d'//.  foetidus  (L.)  contiennent  deux  poisons  car- 
diaques,  les  glucosides   helléboréine  et  helléborine.  Les  \ 
empoisonnements  et  les  issues  fatales  observées  jusqu'à  présent  \ 
ont  été  causés  par  :  administration  des  racines  d'hellébores  et                 "j 
de  leurs  extraits  (1)  à  doses  thérapeutiques  par  trop  élevées,                 *\ 
méprise  (on  l'a  prise  poiir  de  la  rhubarbe  (2),  on  l'a  mangée  en  \ 
prenant  du  cidre  et  de  la  compote  de  pommes  dans  laquelle                 ] 
elle  était  tombée),  et,  une  fois,  tentative  d'homicide.  Les  animaux                 '.'■ 
sont  souvent  intoxiqués  par  l'hellébore.  Des  bœufs  ayant  mangé 
de  V Hellebo7^us  foetidus  présentèrent  des  convulsions  épilepti- 
formes,  du  tremblement,  des  chutes  répétées,  de  la  dilatation 
de  la  pupille,  etc.  Un  cheval  qui  avait  mangé  un  kilo  de  feuilles  , 
A'H.  niger  succomba  avec  des  symptômes  d'entérite.  Chez  des 
bœufs  et  des  moutons  il  provoqua  des  diarrhées  hémorrhagiques 
et  des  convulsions.  Dès  l'antiquité,  on  rapporte  que  des  cailles 
s'étant  nourries,  sur  l'île  de  Capri,  des  semences  d'hellébores, 
furent  atteintes  de  convulsions.    La  dose  léthale  pour  Vextrait 
aqueux  (ï Helleborus  niger  s'éleva  à  2  gr.  (3).  L'empoisonnement 
fut  provocjué  par  lgr.2  de  racine  pulvérisée.  Toutefois,  la  gué- 
rison    fut    encore»    obtenue    après    l'ingestion   d'une    cuillerée  à 
dessert  de  racine  pulvérisée,  à  ce  cjue  l'on  prétend  même  après 

(1)  FiN(iBi\iiLTii,  Prewts.  Vert^inscfy.y  iH6'i,  Bd  V,  p.  ii. 

(2)  KvimKMioiisT, /to/\v.)/«//ffr.,  Bd  XXUI,  lHi7,  p.  190. 

(3)  MoiiG.vGM,  Oc  caus.  et  sed.  morO.,  Episl.  îiD,  u"  15. 
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di)  gr.  (1),  ou  après  une  décoction  de  22  gr.  environ,  ou  encore 
après  une  infusion  de  45  gr.  de  cette  racine.  L'action  toxique 
peut  se  manifester  dans  l'espace  d'une  heure  et  la  mort  surve- 
nir après  deux  heures  et  demie  à  treize  heures.  Uhelléborèine^  en 
injection  sous-cutanée,  tue  un  chien  à  la  dose  de0gr.l2,  tandis 
(|ue  Vhellèborine  amène  la  mort  à  la  dose  de  Ogr.24  (2).  Uhellébo- 
reine  est  douée  de  propriétés  cumulatives;  elle  paralyse  les  mus- 
cles, arrête  \%  cœiir  (excitation  du  pneumogastrique),  rend  la 
respiration  dyspnéique,  provoque  des  vomissements  ainsi  que 
de  la  diarrhée,  et  cause  l'inflammation  des  muqueuses.  Uhellébo- 
rine,  elle  aussi,  provoque  :  vomissements,  diarrhée,  parésie  des 
extrémités  ainsi  qu'engourdissement  et  anesthésie,  et  amène  la 
mort  par  paralysie  cérébrale. 

Symptômes  chez  l'homme.  —  Apparaissent  diversement  com- 
binés :  salivation,  nausées,  vomissements  répétés,  gêne  de  la 
déglutition,  douleurs  stomacales  et  abdominales,  diarrhée,  pâleur 
de  la  peau,  vertiges,  tintements  d'oreilles,  sensation  de  pesanteur 
à  la  tête  et  adynamie;  peuvent  s'y  associer  plus  tard  :  délire,  san- 
glots, secousses,  mydriase,  petitesse  et  ralentissement  du  pouls, 
dyspnée  et  somnolence,  et  la  mort  survient  en  convulsions,  ou, 
en  cas  de  guérison,  la  lassitude,  les  bourdonnements  d'oreilles 
et  la  mydriase  peuvent  persister  encore  pendant  plusieurs  jours. 
Les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  sont  sans  valeur  aucune  au  point 
de  vue  du  diagnostic.  On  constate,  après  l'administration  de 
l'helléboréine  et  de  l'hélléborine,  que  l'estomac  et  l'intestin  sont 
enflammés  et  ecchymoses  ;  l'helléboréine  provoque  en  outre  une 
entérite  ulcéreuse. 

Recherche.  —  Diagnostic  botanique  des  parties  végétales  con- 
tenues dans  les  matières  vomies  ou  se  trouvant  dans  le  contenu 
gastro-intestinal.  Jusqu'ici  on  n'a  pas  réussi  à  déceler  les  deux 
glucosides  dans  l'urine,  ni  les  organes.  Le  contenu  gastro-intes- 
tinal sera  extrait  par  le  chloroforme  ou  l'alcool  amylique  en  so- 
lution acide,  et  l'helléboréine  qui  s'y  trouve  sera  reconnue  grâce 
à  son  action  sur  le  cœur  de  la  grenouille,  ou  à  ce  que,  traitée  par 

(1)  Ilott.  Brif,  med.  Journ.,  4880,  II,  p.  819. 

{i)  Maumk,  Zeitschv.  f.  rat.  Med,,  18(>G,  IH,  Bd  XX VJ,  1. 
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l'acide  sulfurique  concentré,  elle  se  colore  en  rouge.  L'hellébo- 
rine  qui,  elle  aussi,  se  trouve  dans  la  solution,  se  colore  en  vio- 
let par  l'acide  sulfurique.  Les  objets  à  examiner  sont-ils  soumis 
à  l'ébullition  avec  de  l'eau  et  leur  filtrat  est-il  bouilli  avec  de  l'acide 
chlorhydrique,  une  coloration  bleue  apparaîtrait,  attribuable  à 
l'helléboréine. 

Traitement.  —  Vomitifs,  lavages  de  l'estomac  et  de  l'intestin, 
frictions  cutanées  avec  des  serviettes  chaudes,  teinture  de  musc, 
camphre,  etc.,  et  opium  contre  les  coliques. 

COPTIS.  —  Le  rhizome  amer  de  Coptis  ^^^te (Wall.)  contient  un 
poison  cardiaque.  Les  infusions  à  10  à  20  p.  100  provoquent 
chez  les  grenouilles  :  d'abord  accélération,  ensuite  ralentisse- 
ment des  battements  cardiaques  et  finalement  arrêt  du  cœur  en 
systole.  Le  C.  anemonaefolia  (Sieb.  et  Zucc.)  renfermerait  de  la 
berbérine. 

NIGELLA.  —  A  la  dose  de  20  gr.  la  poivreUCy  Nigella  saliva 
(L.)  peut  provoquer  des  vomissements  et,  en  cas  de  grossesse, 
déterminer  l'avortement.  On  a  trouvé  dans  la  nigelle  cultivée 
un  glucoside  ressemblant  à  la  saponine,  la  méi-anthine  (1), 
tandis  que  les  alcaloïdes  nigelline  et  gonnigelline  (2),  n'exis- 
teraient que  dans  la  Nigella  Damascena  (L.)  ;  de  ces  alcaloïdes, 
le  premier  agit  sur  les  grenouilles  à  la  manière  du  curare  et  pro- 
voque, chez  les  animaux  à  sang  chaud,  la  salivation  et  le  lar- 
moiement; le  second  agit  sur  le  pneumogastrique  comme  le  fait 
l'atropine.  Donnée  à  la  dose  de  Ogr.002  par  kilo  de  chat,  la  mé- 
lanthine  tue  cet  animal  en  provoquant  une  apathie  progressive 
et  des  troubles  de  la  motilité.  On  trouve  une  néphrite  hémor- 
rhagique  et  une  entérite. 

Grâce  à  sa  teneur  supposée  en  nigelune  qui  se  trouve  aussi 
dans  la  plante  desséchée,  le  Nigella  Damascena  (L.)  provoque- 
rait, à  la  dose  de  Ogr.002,  chez  les  cobayes  et  après  vingt-quatre 
minutes  :  dyspnée,  spasmes  musculaires,  relâchement  des  mus- 


{\)  (ifiEEMHii,  Pharm.  Journ.  and  Transactions ^  1883,  p.  8(i3. 

(2)  Pelllcam,  Arch,  f.  exper.  Path,  u,  Pharmak.,  Bd  XVI,  p.  410. 
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des,  aneslhésie  ci  arrêt  du  cœur.  On  trouverait  dans  l'intestin 
des  héniorrhagies  et  des  ulcérations. 

AQUILEGIA.  —  VancoUe^  Aqiiilegia  vulgaris  (L.),  contiendrait 
l'alcaloïde  aquilégine  qui,  ainsi  que  le  fait  l'extrait  de  la  plante, 
ajç-it  chez  les  cobayes,  à  la  dose  de  Ogr.OOl,  comme  l'aconit 
(troubles  de  la  respiration,  convulsions  et  troubles  cardiaques). 

DELPHINIUH.  —  \jlierhe  aux  poux^  Delphinium  staphisagria 
(L.),  possède  des  semences  à  arêtes  vives  renfermant  quatre 
alcaloïdes  :  delphinine.  delphinoïoine,  staphtsagrine  et 

DELPHISINE  (1). 

Dans  des  cas  isolés,  les  semences  de  la  plante,  prises  pour  d'au- 
tres ou  employées  dans  un  but  thérapeutique  (2),  ont  provoqué 
des  empoisonnements  et  même  amené  la  mort.  L'empoisonne- 
ment peut  être  produit  par  l'administration  de  deux  cuillerées 
à  café  environ  de  semences.  Les  chiens  périssent  à  la  suite  de  6  gr. 
de  semences  pulvérisées.  La  delphinine  (à  l'état  cristallin  ou 
amorphe)  provoque,  chez  les  grenouilles,  à  la  dose  de  Omilligr.  I, 
des  paralysies  et  l'arrêt  du  cœur  en  diastole  et  tue  les  lapins  à 
la  dose  de  0  gr.  3.  L'administration  aux  chiens  et  aux  chats  de 
0  g-r.  03  de  delphinine  cristalline  est  suivie  de  :  salivation,  efForts 
pour  vomir,  g-émissements,  marche  titubante,  mouvements  de 
rouhîuient,  diminution  de  la  sensibilité  et  de  l'excitabilité  réflexe, 
dyspnée,  convulsions  cloniques,  sommeil  profond  et  mort  après 
deux  à  vingt-quatre  heures,  dans  un  spasme  d'extension,  par 
arrêt  de  la  respiration.  Après  élévation  préalable,  le  pouls  et  la 
pression  sanguine  diminuent  jusqu'à  arrêt  du  cœur  en  diastole. 
Le  |)neum()gastrique  perd  graduellement  son  excitabilité.  A  part 
les  vomissements  etcjuelques  secousses  isolées,  \e%  semences  pro- 
vo(juent  la  paralysie  des  sphinct(»rs.  La  staphysagrine  tue  les 
chiens  à  la  dose  de  Ogr.2  à  Ogr.3  sans  influencer  en  rien  le  cœur. 

La  delphinine  provoque,  chez  l'homme,  la  rougeur  et  l'inflam- 
mation  de  la  peau  et  l'engourdissement  de  la  langue.  Donnée  à 
l'intérieur  à  la  dose  de  Ogr. 01;),  elle  pr()vo([ue  :  pharyngite,  sali- 

(1)  Duv(itM»OHK  iiiitl  M  vuyiis,  J/W/./'.  erjK  P.ilh.  u  Phann  ,  BJ  VII,  p.  55. 
(i)  Bkiinou,  Journ.  de  mid.  deiAlfjèrie,  1880,  p.  398 
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va  lion,  nausées,  renvois,  démangeaisons  cutanées  et  besoin  d'uri- 
ner, ainsi  que  besoin  de  défécation.  Appliqué  sur  le  cuir  chevelu 
des  enfants  pouilleux,  l'extrait  alcoolique  fait  apparaître  de 
l'eczéma  à  la  face  et  aux  mains.  Ont  été  observés  à  la  suite  de 
l'ingestion  de  deux  cuillerées  à  café  de  semences  :  coUapsus, 
pouls  faible,  gastralgies  et  respiration  laborieuse. 

Autopsie.  —  Chez  les  animaux  ayant  reçu  les  semences  ou  la 
delphinine  par  la  bouche  ou  par  la  voie  rectale  (1),  on  peut 
trouver,  de  places  en  places,  la  muqueuse  gastro-intestinale 
enflammée  et  couverte  d'ecchymoses.  Les  mêmes  lésions  ont  été 
trouvées  chez  un  homme. 

Recherche.  —  La  delphinine  aurait  été  isolée  du  foie  et  du  con- 
tenu gastro-intestinal.  Elle  est  enlevée  par  l'éther  à  ses  solutions 
alcooliques  et  peut  être  purifiée  par  le  chloroforme.  La  coloration 
rouge-brun  de  la  solution  de  delphinine  dans  l'acide  sulfuricpie 
passe  au  violet  ou  au  rouge-sang,  grâce  à  l'eau  bromée.  Si  l'on 
broie  de  la  delphinine  avec  de  l'acide  malique  et  de  l'acide  sulfu- 
rique,  on  voit  ce  mélange  prefidre  successivement  les  colorations 
rouge-brun,  rouge-orangé  et  violet-clair.  On  peut  aussi  l'expéri- 
menter sur  la  grenouille. 

Traitement.  — Evacuer  le  poison,  prescrire  des  boissons  cor- 
rectives  (émulsion  d'amandes,  émulsion  de  semences  de  pavot), 
respiration  artificielle, analeptiques. 

Delphinhim  ajacis  (L.).  Les  fleurs  tuent  les  insectes  et  rubé- 
fient la  peau.  Les  semences  de  D.  'peregrinum  (L.)  et  de  /).  man-- 
ritanum  (Coss.)  contiennent  de  la  delphinine  et  de  la  staphysa- 
grine  (2).  D.  bicolor^  D,  glauciim  empoisonnent  très  souvent  les 
troupeaux  de  moutons  au  Canada  et  dans  (juehjues  Etat^  de 
l'Amérique  du  Nord.  A  la  suite  des  quantités  mortelles  sur- 
viennent :  raideur  de  la  marche,  crampes  dans  les  muscles  et 
mouvements  involontaires. 

ACONITUH.  —  Presque  toutes  les  espèces  d'aconit  (les  Romains 


;1)  Tai-ck  und  RoimiG,  Arch.  f,  phys.  Heilk.,  Btl  XI,  p.  546. 
[i)  RociiEBi\uNE,  ToxicoL  afric,  1896,  p.  43,  70  el  i64. 
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le  savaient  déjà)  sont  toxiques  et  contiennent  le  poison  dans  la 
racine,  la  plupart  aussi  dans  les  feuilles;  font  seules  exception  à 
celte  règle,  VAconitum  lycoctonum  (L.)  et  VA.  septentrionale 
(Koelle),  dont  le  feuillage,  et  VAconitum  heterophyllum  (Waix.) 
f  Atées,  Wakhma),  dont  les  tubérosités  sont  non  toxiques.  Les  plus 
intéressants  sont  VAconitum  napeUus  (L.)  {chaperon  de  maine^ 
napef)  dont  les  Romains  faisaient  déjà  usage  dans  un  but  théra- 
peutique, VAconitum  ferox  (Wall.)  (Bikh  ou  Bitch),  dont  quel- 
ques peuplades  montagnardes  de  THimalava  se  servent  pour 
envenimer  les  flèches  (1)  et  Va.  japonicum  (Dec!«ie)  (Knsa-vsa). 
Les  mênles  espèces  d'aconit  agiraient  différemment  suivant  leur 
pays  d'origine,  ainsi,  par  exemple,  VA.  napellus  suisse  serait 
doué  de  propriétés  toxiques  plus  énergiques  que  celui  provenant 
des  Vosges.  Tout  en  devenant  moins  toxique  par  la  dessiccation, 
l'aconit  n'est  jamais  absolument  dénué  de  toute  action  toxique. 
La  partie  active  principale  de  l'aconit,  c'est  l'alcaloïde  agoni- 
TINE  qui  autrefois  était  divisée,  suivant  son  activité  croissante, 
en  allemande,  française  et  anglaise  :  cette  différenciation  est  par- 
fois injuste,  l'Allemagne  fabriquant  elle  aussi  une  bonne  aconi- 
line.  Quant  aux  autres  bases  trouvées  dans  les  diverses  espèces 
d'aconits,  telles  que,  par  exemple,  lycoctonine,  acsoIiTGTINE 

(ISOAGONITINE)   (2),    PSEUDOAGONITINE,    nGROAGONITINE,    AGO- 

NiNE,  NAPELLINE,  elc,  cc  sont,  vraisemblablement,  en  partie 
des  produits  de  décomposition  de  l'aconitine,  en  partie  des 
substances  indépendantes  agissant  moins  énergiquement.  La 
plupart  des  aconitines  du  commerce  sont  impures.  De  l'examen 
des  diverses  espèces  d'aconit  il  résulte  que  chaque  espèce  con- 
tient son  aconitine  cristalline  et  probablement  encore  deux  bases 
amorphes  qui  ne  sont  douées  que  des  propriétés  affaiblies  de 
l'aconitine  (3).  Ainsi,  par  exemple,  on  trouve  dans  1'^.  septen- 
Monale  la  lappagonitine  cristalline  et,  en  outre,  la  septen- 
TRiONAUNE  et  la  CYNOCTONINE  amorphes  (4).  Au  point  de  vue 

(1)  Lewin,  Die  Pfeilgifte,  Berlin,  1894. 

(2)  DuNSTAN  and  Harrison,  Chem.  News,  1893,  p.  67. 

(3)  Lvboude  et  Duquesnel,  Des  Aconits  et  de  r Aconitine,  Paris,  1883,  p.  fÈ,  —  Lvbbb, 
f/nters.  fi,  Kusa-ûtu-Kaollen,  Dorpat,  1883. 

(4)  RosENDAHL,  Dorpat.  Arb,,  Bd  XI  et  XII,  1895,  p.  1. 
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chimique,  raconitine  est  de  Vacètylbenzoylaconine  (C^W^AzO**) 
et,  soumise  à  l'hydrolyse,  elle  fournit  de  Tacide  acétique  et  de 
la  'PiCROKCOViiTivi'B  (isoaconitine).  Cette  dernière  peut,  à  son 
tour,  se  dédoubler  en  aconine  et  en  acide  benzoïque  (1).  Les 
feuilles  et  les  tubérosités  à^aconitum  napellus  renfermeraient 
encore  du  camphre  d'anémone. 

Toutes  les  parties  de  Faconit  (racine,  feuilles,  fleurs)  et  leurs 
préparations  galéniques,  ainsi  que  l'aconitine  ont  donné  lieu  à 
des  empoisonnements.  Les  causes  des  empoisonnements  consis- 
taient, au  Moyen  Age,  dans  les  expériences  sur  des  criminels 
faites  avec  la  permission  d'un  empereur  et  d'un  pape,  pour  en 
découvrir  l'antidote  ;  plus  tard  en  :  méprises  (2),  emploi  de  la 
teinture  d'aconit  aux  lieu  et  place  de  la  teinture  de  quinquina  (3), 
ou  ingestion  d'un  Uniment  à  l'aconit;  en  plus  :  hasard  (petits 
enfants  ayant  mâché  les  feuilles  ou  la  racine  d'aconit)  (4),  sui- 
cide (5),  très  rarement  homicide  par  empoisonnement  (6),  sou- 
vent l'administration,  dans  un  but  thérapeutique,  des  prépa- 
rations d'aconit  ou  de  l'aconitine  pure  à  doses  par  trop  élevées. 
La  mort  peut  survenir  à  la  suite  de  2  à  4  gr.  de  racine,  mais  la 
guérison  est  parfois  obtenue  encore  après  7  gr.  La  mort  fut  cau- 
sée par  Ogr.l3  d'extrait  frais  et  par  4  à  30  gr.  de  teinture  d'aco- 
nit (7).  Toutefois  on  a  observé  la  guérison  après  40  gr.  de  cette 
dernière  (8).  L'azotate  d'aconitine  amena  la  mort  d'un  adulte  à  la 
dose  de  4  milligrammes  et  mc^me  de  trois-quarts  de  milligramme, 
mais  l'aconitine  pure  à  la  dose  de  12  milligrammes  a  encore  per- 
mis le  rétablissement  du  malade  (9).  Les  phénomènes  d'intoxica- 
tion commencent  à  se  manifester  après  un  espace  de  temps 
variant  de  un  quart  d'heure  à  deux  heures.  La  mort  peut  arriver 
dans  l'espace  de  une  heure  à  douze  heures. 


(4)  Freind  und  Beck,  Ber.  d.  d.  chem.  Ces.;  Bd  XXVII,  p.  433 et  720. 

(2)  KooH,   Wilrtlemb.  CorrespondenzbL,  1856,  no75. 

(3)  La  France  mM„  1892,  n«  10. 

(4)  Baker,  Brit.  med,  Joum.,  1882,  p.  1143. 

(5)  Easton,  Lancet,  1866,  II.  p.  34. 

(6)  Stevenson,  Guys  Hosp,  Rep,,  1883,  p.  307. 

(7)  Médical  Press,  1892,  p.  287. 

(8)  Canstatfs  Jahresbericht  f.  1843,  p.  297. 

(9)  Veil,  La  France  méd,,  1893,  n«  39,  p.  610. 
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L'absorption  des  préparations  solubles  d'aconit  se  fait  par  les 
muqueuses  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  tandis  que  la  tein- 
ture alcoolique  d'aconit  est  aussi  absorbée  par  la  peau  (1).  L'aco- 
nitine  est  éliminée  telle  quelle  et  relativement  vite  par  l'urine, 
les  fèces  et  la  salive;  et  en  cas  d'injection  sous-cutanée,  par  la 
muqueuse  g^astro-intestinale.  Quelques  aconitines  du  commerce 
provoquent,  sur  la  peau,  une  sensation  de  picotement  se  trans- 
formant en  engourdissement  et,  sur  les  muqueuses,  des  phéno- 
mènes d'irritation,  par  exemple  larmoiement.  Uaconitine  com- 
mence par  exciter  transitoirement,  chez  les  animaux  à  sang 
chaud,  les  centres  ganglionnaires  du  cœur  ainsi  que  les  termi- 
naisons périphériques  des  pneumogastriques  pour  les  paralyser 
en  fin  de  compte.  Dans  les  stades  ultérieurs  de  l'empoisonnement 
survient  l'arythmie  des  pulsations  (2)  et  la  pression  sanguine,  pri- 
mitivement élevée,  finit  par  s'abaisser.  Les  centres  cérébraux  et 
spinaux  moteurs,  ainsi  que  les  nerfs  périphériques  sensitifs 
d'abord  irrités  (picotement,  cuisson),  sont  plus  tard  paralysés.  La 
mort  arrive  par  asphyxie  (paralysie  du  centre  respiratoire  ou  des 
muscles  respiratoires).  Augmentation  des  sécrétions  glandulaires, 
surtout  de  la  salive. 

La  lappaconitine  provoque  d'abord  des  convulsions,  plus  tard 
la  paralysie,  par  exemple  des  muscles  respiratoires  et  des  vais- 
seaux, tandis  que  l'énergie  cardiaque  et  la  pression  sanguine 
baissent.  La  dose  léthale  par  kilo  de  chien  est  de  1  milligramme 
en  injections  sous-cutanées  et  de  l\  milligrammes  par  la  bouche. 
La  septentrionaline  qui  ne  cause  pas  de  phénomènes  d'intoxica- 
tion lorsqu'elle  est  administrée  par  la  bouche,  paralyse  les  ter- 
minaisons nerveuses  motrices  et  sensitives  et  amène  la  mort  par 
paralysie  des  muscles  respiratoires  survenant  après  la  paralysie 
des  extrémités,  lorsqu'elle  est  administrée  par  voie  d'injection 
hypodermique.  La  cynoctonine  est  un  poison  convulsivant. 

Des  bovidés  qui  avaient  mangé  de  1'^.  yiapellus  tombèrent 
malades  en  présentant  les  symptômes  suivants  :  gémissements, 
tarissement  de  la  sécrétion  lactée,  impossibilité  de  se  relever  et 


(1)  KEENh,  Bost.  med,  Journ.,  1872,  1  février. 

(2)  L.  Lewin,  Unters.  ûb.  d,  Wtvk.  v,  Aconitin  auf.  d.  ffers,  Berlin,  1875. 
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de  se  tenir  debout,  abaissement  de  la  température  jusqu'à  36^7, 
et  mydriase.  Sur  vingt-huit  animaux  empoisonnés,  un  seul 
mourut. 

h^ intoxication  se  caractérise  chez  Vhomme  par  les  symptômes 
que  voici  diversement  combinés  :  après  l'ingestion  de  la  racine 
une  sensation  de  raideur  ou  de  cuisson  à  la  langue  qui  devient 
comme  tremblotante,  nausées,  souvent  dix  à  quinze  minutes  plus 
tard  vomissements;  dans  des  cas  isolés,  hématémëses  et  coliques 
(ces  dernières  font  défaut  en  cas  d'empoisonnement  par  l'aconi- 
tine);  en  outre,  douleurs  aux  jambes,  refroidissement  des  pieds, 
sensation  de  froid,  parfois  grincement  des  dents,  raideur  de  la 
langue,  déglutition  difficile,  difficulté  de  prononcer  des  sons  ar- 
ticulés (1),  lassitude  générale,  vertige  (il  manque  souvent),  en- 
gourdissement et  fourmillements  dans  les  doigts  et  les  orteils, 
angoisse  précordiale,  troubles  visuels,  amblyopie  ou  cécité  tran- 
sitoire, et  faciès  hippocratique.  Les  pupilles,  rétrécies  d'abord,  se 
dilatent  ensuite  et  réagissent  mal  à  la  lumière  dès  que  la  respi- 
ration devient  spasmodique  et  s'accompagne  éventuellement  de 
râles.  Le  pouls  devient  dicrote,  irrégulier,  très  ralenti  (parfois 
jusqu'à  dix  battements  par  minute),  quelquefois  imperceptible, 
et  la  température  s'abaisse.  Les  convulsions  font  rarement  dé- 
faut (2).  Anurie  ou  oligurie.  Le  malade  perd  connaissance,  le 
délire  survient  et  la  mort  peut  arriver  par  asphyxie.  La  respira- 
lion  survit  rarement  au  cœur.  En  cas  de  guérison,  les  convul- 
sions, les  troubles  respiratoires,  etc.,  cessent;  et  le  rétablisse- 
ment complet  peut  survenir  dans  l'espace  de  cinq  heures  à  trois 
jours.  Le  pouls  peut  demeurer  encore  ralenti  pendant  quelques 
jours. 

Les  lésions  trouvées  à  Tautopsie  ne  sont  point  caractéristiques. 
A  la  suite  de  l'empoisonnement  par  la  racine  d'aconit,  on  a  cons- 
taté de  la  rougeur  et  de  la  tuméfaction  dans  la  bouche,  et,  dans 
l'estomac,  des  hémorrhagies  sous-muqueuses  ;  quant  à  l'entérite, 
on  l'a  trouvée  aussi  en  cas  d'intoxication  par  l'aconitine  (3).  On 


(1)  Thompson,  Bvit,  med.  Joum.,  4872,   p.   579. 

(2)  Me    Whannell,  Brit.  med,  /oiim.,  4890,  II,  p.  732. 

(3)  Bi  sscHER,  Bevl.  klin,  Wochensch.,  4880,  p.  337  et356  ;  —  Med,  Press,,  4882,  p.439. 
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a  noté,  chez  l'homme,  de  l'œdème  dans  les  parties  inférieures  du 
poumon,  et  des  extravasations  sanguines  punctiformes  dans  le 
foie  hypertrophique  dont  la  surface  semble  comme  tachetée;  chez 
les  animaux,  on  trouve  dans  des  cas  typiques  des  ecchymoses 
sous-pleurales.  L'endocarde  serait  aussi  quelquefois  atteint. 

Recherche.  —  Pour  démontrer  la  présence  du  poison  (ce  qui 
présente  de  très  grandes  difficultés)  on  se  servira  de  la  salive,  du 
contenu  gastro-intestinal,  de  l'urine,  des  reins  et  du  sang.  Si  les 
parties  végétales  ont  été  avalées,  le  diagnostic  botanique  four- 
nira un  point  d'appui.  Le  procédé  de  Stas-Otto  permet  d'extraire, 
par  l'éther,  l'aconitine  de  sa  solution  alcoolique  :  elle  peut  aussi 
Hre  extraite  par  le  chloroforme  et  la  ligroïne.  Un  précipité  cris- 
tallin est  obtenu  par  Tiodure  double  de  bismuth  et  de  potassium, 
ainsi  que  par  le  chlorure  d'or  (ce  dernier  doit  être  manipulé  d'une 
manière  appropriée)  et  le  permanganate  de  potasse,  en  solution 
dans  l'acide  acétique.  On  peut  aussi  l'expérimenter  sur  les  gre- 
nouilles (action  sur  les  muscles  striés  analogues  à  celle  de  la  vé- 
ratrine,  augmentation  de  l'énergie  cardiaque  suivie  d'arythmie 
et  de  mouvements  péristaltiques  du  cœur)  ou  en  l'appliquant  sur 
la  langue  de  l'homme  (paresthésies).  La  putréfaction  semble 
laisser  l'aconitine  telle  quelle  (1). 

Traitement.  —  Vomitifs  et  autres  remèdes  pour  expulser  le 
poison,  antidotes  généraux  des  alcaloïdes  (tannin,  charbon  ani- 
mal, eau  iodée,  solution  de  Lugol,  tous  d'une  très  faible  valeur), 
analeptiques,  excitants  de  la  peau  (sinapismes,  etc.).  J'ai 
démontré  que,  après  l'administration  des  doses  léthales,  on 
peut,  par  la  respiration  artificielle  longtemps  continuée,  retar- 
der la  mort  de  plusieurs  heures  et,  par  conséquent,  il  devient 
possible  de  sauver  la  vie  aux  malades  ^^2).  On  a  également 
vanté  l'emploi  des  opiacés  et  de  la  teinture  de  digitale  à  doses 
élevées. 

ACTJEA.  —  W herbe  de  saint  Christophe,  Actœaspicata(L.),  serait 
vésicante,  sa   racine   provoquerait  des   vomissements  et  de  la 

(1)  Consulter  également  au  sujet  de  l'aconitine  et  de  la  delphinine,  G.  Poucuet, 
Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  4°  série. 

(2)  L.  Lewin,  /.  c. 
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dyspnée,  et  les  baies  noires,  du  délire.  Une  seule  baie  suffit 
pour  tuer  une  poule  (1).  Les  chèvres  jouiraient  d'une  immunité 
particulière  et  pourraient  manger  cette  plante. 

La  partie  constituante  du  Cimicifuga  racemosa  (Nutt.), 
[Actœa  racemosa  (L.)]  est  une  résine  acre.  Après  5  gr.  d'herbe 
ou  12  d'extrait  fluide  on  a  vu  survenir:  nausées,  vomissements, 
céphalée  violente,  vertiges,  angoisse,  douleurs  aux  extrémités, 
rougeur  des  yeux  et  affaiblissement  du  pouls. 

PAONIA.  —  Les  pétales  rouges  et  les  semences  de  pivoine 
{rose  de  Pentecôte)  Pœonia  officinalis  (L.)  sont  toxiques.  Les 
dernières  provoquent  des  vomissements,  tandis  que  les  premiè- 
res causent  de  la  gastro-entérite  et  ses  conséquences»  Chez 
une  fille  ayant  absorbé  une  décoction  de  fleurs  dans  le  but  de 
provoquer  l'avortement,  des  vomissements  incoercibles  se  décla- 
rèrent au  milieu  des  phénomènes  de  gastrite  intense.  La  racine 
de  P.  moutan  (Sims),  espèce  originaire  du  Japon,  contient  une 
cétone  aromatique,  le  péonoL 

DILLÉNIACÉES 

L'écorce  de  Tetracera  assa  (DG.)  engourdirait  les  poissons. 
Les  baies  de  Doliocarpus  strictus  (Poir.)  provoquent  :  vomisse- 
ments, sensation  de  brûlure  à  la  gorge,  et  elles  amèneraient  la 
mort  au  milieu  du  délire. 

MAGNOLIAGÉES 

ILLICIUM.  —  Vanis  étoile^  Illicium  anisatum  (Lour.),  contient 
Vhuile  cCanis  constituée  principalement  d^anéthol.  L'anis  étoile 
est  parfois  adultéré  avec  les  fruits  toxiques  A^Illicum  religiosum 
(Sieboldt)  {fruits  de  sikkime)  dont  l'odeur  diffère  de  celle  de  l'anis 
étoile  et  ressemble  à  celle  de  l'huile  de  cajeput;  ce  dernier 
arbuste  se  trouve  dans  les  Indes  au  voisinage  des  temples  (2). 
Ce  sont  les  semences  d'/.  religiosum  qui  renferment  la  sikki- 
MINE,  un  poison  non-azoté  qui  n'est  pas  un  glucoside.  La 
sikkimine  agit  comme  la  picrotoxine  et,  à  la  dose  de  0gr.0i2, 

({)  Sauvages,  Hist.  de  l'Acad.  des  Sciences,  Paris,  1741,  p.  470. 
(2)  HusEMANN,  Pharm.  Ztft7.,1881,  n»  17. 
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tue  les  chiens  en  deux  heures  au  milieu  de  dyspnée,  de  convul- 
sions, de  vomissements  et  de  diarrhée.  L'huile  éthérée  des 
feuilles  d7.  religiosum  contient  de  Teugénol  et  du  safrol  et, 
à  la  dose  de  10  gr.,  tue  les  lapins  au  milieu  de  convulsions.  Les 
fruits  de  sikkime  ont  provoqué  aussi  des  empoisonnements  chez 
l'homme.  Les  corpuscules  d'aleurone  d'/.  verum  sont  lobés,  ceux 
do  Tanis  étoile  toxique  sont  ronds. 

Le  Talauma  macrocarpa  (Zucc.)  (Yoloxochitle)  contient  vraisem- 
blablement dans  les  semences  un  g-lucoside  qui  dissout  les  glo- 
bules sanguins  et  arrête,  chez  les  grenouilles,  la  respiration  et 
le  cœur. 

Le  IJriodendron  tulipiferum  (L.)  contient  un  alcaloïde,  la 
TULIPIFÉRINE,  et  une  huile  éthérée  ;  on  le  suppose  être  toxique. 
L'alcaloïde  provoque,  chez  les  grenouilles,  tout  d'abord  de  l'ex- 
citation et  ensuite  des  paralysies;  chez  les  animaux  à  sang  chaud, 
il  cause  du  coma. 

ANONAGÉES 

Guatteria  veneficiorum  (Maut.).  On  s'en  servirait  pour  la  pré- 
paration d'un  curare. 

[Le  curare  (les  Indiens  Jurîs  est  préparé,  entre  autres  plantes,  avec  une  espèce 
de  Guatteria,  le  Cananga  Jobertiana  (H.  Bn.),  dont  la  toxicité  vient  trancher 
sur  les  propriétés  aromatiques,  mais  ordinairement  non  vénéneuses,  des  plan- 
tes de  cette  famille]. 

\j  Anona  palustris  (L.)  serait  toxique  et  engourdirait  en  outre 
les  poissons.  Les  semences  de  A.  sqicamosa  (L.)  tuent  les  poux 
de  tête  et,  appliquées  sur  des  muqueuses,  elles  y  provoquent 
des  inflammations  intenses.  Il  est  encore  incertain  si  cette  action 
toxique  est  due  à  une  toxalbumine  ou  à  une  résine.  UA.  retiens 
lata  (L.)  et  VA,  spinescens  (Maut.)  sont  également  des  poisons 
pour  la  vermine. 

MÉNISPERMACÉES 

ANAMIRTA  COCCULDS(WiGnT.  et  Arnott.).  —  Cette  plante  grim- 
pante fournit  les  Coques  du  Levant  employées  pour  tuer  les 
poissons,  rarement  comme  médicament.  Outre  la  picrotoxine 
non-azotée,  amère,  neutre,  les  semences  renferment  la  gogguune 
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identique  avec  Tanamirtine  (i).  Les  causes  des  empoisonne- 
ments et  des  morts  par  les  Coques  du  Levant  sont  :  méprises  (on 
les  a  prises  pour  des  fruits  de  cubèbe  (2)  ou  des  baies  de  sorbier), 
ingestion  des  poissons  intoxiqués  par  elles,  par  exemple  des 
truites,  ou  d'une  amorce  préparée  avec  ces  coques,  absorption 
de  Teau-de-vie  (3)  ou  de  la  bière  auxquelles  on  les  avait  ajou- 
tées, enfin  usage  externe  de  la  poudre  ou  de  la  teinture  de  Coque 
du  Levant  contre  les  poux  et  la  teigne,  ou  bien  ingestion  dans 
des  tentatives  de  suicide  (4). 

La  Coque  du  Levant  est  déjà  toxique  pour  l'homme  à  partir 
de  3  centigrammes;  toutefois,  la  dose  toxique  moyenne  est  de 
()gr.24  de  poudre,  soit  deux  drupes  ;  la  mort  est  amenée  par  2gr.4, 
environ,  de  poudre.  Déjà  à  la  dose  de  Omilligr.Ol  (un  centième 
de  milligramme),  la  picrotoxine  provoque  chez  le  crabe  de  mer 
la  contracture  de  tous  les  membres  (5);  elle  tue  les  lapins  à  la 
dose  do  Ogr.03,  les  chiens  à  la  dose  de  Ogr.05  à  Ogr.l  (en  injec- 
tion sous-cutanée  et  par  la  bouche),  et,  à  la  dose  de  Ogr.02,  elle 
provoque  chez  l'homme  des  phénomènes  d'intoxication  grave. 
Les  vomissements  précoces  peuvent  amener  le  rétablissement. 
Les  premiers  phénomènes  toxiques  se  manifestent  peu  de  mi- 
nutes après  son  administration,  la  mort  arrive  dans  un  espace 
(le  temps  variable,  depuis  douze  heures  jusqu'après  dix-neuf 
jours.  L'absorption,  à  ce  que  l'on  prétend,  se  ferait  aussi  par 
hi  peau  (6).  La  picrotoxine  passe  dans  l'urine. 

Outre  les  convulsions,  la  picrotoxine  provoque  chez  les  gre- 
nouilles le  gonflement  de  l'abdomen  et  des  cris  singuliers  causés 
par  l'occlusion  de  la  glotte,  l'air  étant  chassé  en  même  temps 
d'une  manière  convulsive  par  la  contraction  des  muscles  expira- 
teurs. Les  poissons  exécutent  des  mouvements  serpentants.  Chez 
les  chiens  surviennent  :  vomissements,  diarrhée,  salivation, 
Iremblemenls,  secousses  des  muscles  masticateurs  et  delà  nuque, 


(1)  LovEMi.vKDT,  Avch.  d.  Pharmacie,  1884,  p.  184. 
(i)  V.  Tscm  Di,  Die  Kokkelskdrner,  1847,  p.  52. 

(3)  TvYLoR,  Die  Gifle  (trad.  allem.  par  v.  Seydeler),  Bd  III,  p.  257. 

(4)  PoME,  Gaz.  med.  Lomb.,  1870,  v.  XXI,  p.  163. 

(5)  De  V.VRIGNY,  Jouni.  de  l'An,  el  de  la  Pht/s.,  t.  XXV,  p.  187. 
(0)  KossA,  Ungar.  Arch.f.  Med.,  1893,  Bd  II,  II.  1. 
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ainsi  que  secousses  généralisées  avec  des  mouvements  de  réiro- 
ou  de  laiéro-pulsion,  mouvements  de  natation  et  de  manège  (1). 
Le  cœur  et  la  respiration  se  ralentissent,  celle-ci  prend  le  type 
dyspnéique;  l'excitabilité  réflexe  diminue.  L'intestin  et  l'utérus 
exécutent  des  mouvements.  Les  femelles  pleines  peuvent  avor- 
ter. Les  convulsions  peuvent  être  suivies  d'un  stade  d'épuise- 
ment. J-ia  mort  survient,  dans  la  majorité  des  cas,  pendant  les  con- 
vulsions qui  sont  d'origine  médullaire  et  bulbaire  (2). 

Les  Coques  du  Levant  ou  leurs  préparations  alcooliques  pro- 
voquent chez  Vhomnie  :  sensation  de  brûlure  dans  les  premières 
voies  digestives,  salivation,  vomissements,  douleurs  abdominales, 
selles  liquides,  engourdissement,  confusion  mentale,  vertiges, 
sensation  d'angoisse,  sueurs  froides,  pâleur  du  visage,  mydriase, 
soif  ardente,  pouls  et  respiration  augmentés  de  nombre,  ralentis 
ou  demeurés  normaux,  sommeil  profond,  délire  et  convulsions 
cloniques  aussi  bien  que  toniques  avec  cris  et  perte  de  connais- 
sance. Les  convulsions  peuvent  éclater  peu  de  temps  après  le  dé- 
but de  l'empoisonnement  (3). 

[L'action  convulsivante  exercée  par  la  picrotoxine  emprunte  un  caractère  par- 
ticulier à  sa  ressemblance  étroite  avec  les  symptômes  de  Tépilepsie  classique. 
L'électivité  d'action  exercée  par  la  picrotoxine  sur  le  bulbe  est  extrêmement 
remarquable  :  elle  a  été  mise  en  lumière,  d'une  façon  tout  à  fait  indiscutable, 
par  les  recherches  de  Vulpian,  montrant  que  Tablation  secondaire  de  toutes  les 
parties  de  Tencéphale  autres  que  le  bulbe  ne  modifie  en  rien  les  phénomènes 
convulsifs,  tandis  que  la  section  de  la  moelle  les  fait  disparaître  dans  les  terri- 
toires nerveux  sous-jaccnts.  Ce  fait  seul  suffît  à  différencier  nettement  Taction 
convulsivante  de  la  picrotoxine  de  celle  de  la  strychnine.  Pour  une  même  dose 
de  picrotoxine,  l'activité  de  la  Coque  du  Levant  (ou  de  ses  préparations  g'aléni- 
ques)  est  très  sensiblement  la  même.  D'ailleurs,  la  différence  de  toxicité  entre 
la  picrotoxine  et  les  autres  principes,  plus  ou  moins  actifs,  qui  l'accompagnent 
est  telle,  que  ces  derniers  ne  peuvent  intervenir  que  d'une  façon  fort  atténuée. 

L'absorption  est  remarquablement  lente  (4)  :  l'injection  hypodermique  des 
doses  mortelles  ne  détermine  les  premières  manifestations  toxiques  qu'au  bout 

(1)  Falck.  Deutsche  Klinik.,  4853,  n^s  47,  49,  52. 

(2)  RoEBKR,  ilrc^.  /•.  Anat.  u.  Phys,,  1869,  p.  38. 

(3)  SuAw,  Med.  News,  4894,  p.  39. 

(4)  L.  GuiNARD  et  F.  Dumarest,  Recherches  expérimentales  de  pharmacodynamîe 
sur  la  Coque  du  Levant  et  la  picrotoxine,  Afchives  internationales  de pharmacodynamie 
et  de  thérapie^  t.  VI,  p.  283,  et  Echo  médical  de  Lyon,  janvier  4904. 
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de  trente  à  quatre-vingt-quinze  minutes;  et  l'injection  veineuse  elle-même 
laisse  encore  un  délai  de  trois  à  dix  minutes  avant  que  Ton  ne  puisse  voir  appa- 
raître les  phénomènes  sjmptomatiques  de  l'intoxication.  Avec  la  plupart  des 
substances  exerçant  une  action  intense  sur  l'organisme  animal,  les  manifesta- 
tions toxiques  se  montrent  à  peine  au  bout  de  quelques  secondes  après  l'injec- 
tion veineuse  et  semblent  même  souvent  instantanées.  La  Coque  du  Levant  en 
nature  paraît  contenir  une  ou  plusieurs  substances  qui  activent  l'apparition 
des  phénomènes  toxiques,  et,  par  conséquent,  l'absorption.  Cette  lenteur  d'ap- 
parition des  phénomènes  toxiques  est  en  rapport  avec  la  résistance  normale 
des  centres  sur  lesquels  la  picrotoxine  porte  son  action  élective.  Elle  permet 
également  de  comprendre  la  gravité  de  Tempoisonnement  lorsque  ses  manifes- 
tations apparaissent,  la  non-intégrité,  môme  peu  durable,  des  centres  bulbo- 
protubérantiels  étant  incompatible  avec  le  maintien  de  la  vie. 

Chez  les  animaux  à  sang  froid,  la  grenouille  par  exemple,  on  peut  arriver  à 
mettre  en  évidence  une  action  secondaire  et  tardive  de  la  picrotoxine  sur  les 
centres  médullaires  :  mais  les  accidents  d'origine  bulbaire  sont,  de  beaucoup, 
prédominants  et  accaparent  le  plus  l'attention.  D'ailleurs,  au  moment  où  ces 
accidents  d'origine  médullaire  commencent  à  se  montrer,  l'animal,  déjà  épuisé 
par  les  manifestations  d'origine  bulbaire,  est  devenu  presque  tout  à  fait  inca- 
pable de  réaction  soutenue  et  la  phase  médullaire  se  trouve  souvent  remplacée 
par  une  phase  paralytique  présageant  une  mort  plus  rapide.  Chez  les  mammi- 
fères, la  picrotoxine  se  comporte  exclusivement  comme  un  convulsivant  bul- 
baire. Ici  la  gravité  des  manifestations  bulbaires  est  telle  qu'elle  ne  laisse  pas 
aux  autres  accidents  le  temps  de  se  révéler. 

On  a  prétendu,  à  tort,  que  l'action  de  la  picrotoxine  se  localisait  sur  les  cen- 
tres moteurs  corticaux  ;  les  hémisphères,  de  môme  que  le  cervelet,  sembleraient 
plutôt,  au  contraire,  capables  d'exercer  une  influence  modératrice  sur  les  con- 
vulsions provoquées  par  ce  poison. 

Les  troubles  des  fonctions  cardiaques  et  respiratoires  s'interprètent  facilement 
comme  conséquence  de  l'électivité  sur  les  centres  bulbaires.  C'est  par  l'inter- 
médiaire des  pneumogastriques  que  se  produisent  les  efiPets  de  ralentissement 
et  de  renforcement  des  contractions  cardiaques,  suivis,  lorsque  les  doses  sont 
suffisamment  élevées,  d'effets  contraires  d'accélération  avec  diminution  de  l'é- 
nergie. Dans  cette  seconde  phase,  la  paralysie  du  modérateur  cardiaque  est 
démontrée  par  l'inefficacité  de  l'excitation  du  bout  périphérique  des  nerfs  va- 
gues. La  tension  artérielle  augmente  notablement  :  la  persistance  de  cette  hy- 
pertension chez  des  chiens  curarisés,  en  môme  temps  que  la  constatation  de 
véritables  spasmes  vaso-moteurs  démontrent  que  l'origine  de  cette  augmenta- 
tion de  tension  ne  réside  pas  dans  la  contraction  exagérée  des  muscles  de  la 
vie  de  relation,  et  qu'il  faut  admettre  une  influence  certaine  de  la  picrotoxine 
sur  les  nerfs  de  la  vie  végétative.  Aux  doses  toxiques,  cette  élévation  de  pres- 
sion, toujours  assez  persistante,  finit  par  faire  place  à  un  abaissement  marqué 
de  la  tension.  C'est  également  par  suite  d'actions  d'origine  centrale  et  non  pas 
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en  raison  d'une  action  directe  sur  les  éléments  glandulaires  que  Ton  explique 
les  effets  sécrétoires  :  hypersécrétions  salivaire  et  intestinale  chez  le  chien; 
hypersécrétions  sudorale,  salivaire  et  lacrymale  chez  le  cheval. 

Du  côté  du  système  musculaire,  Tinfluence  de  la  picrotoxine  se  traduit  par 
des  modifications  dans  lesquelles  l'analyse  permet  de  retrouver  les  éléments 
de  deux  actions  en  apparence  contradictoires  :  d'une  part,  la  fatig'ue  musculaire 
r«3vélée  par  Tallong'ement  de  la  phase  d'énerg-ie  décroissante  ;  d'autre  part, 
l'hypcrexcitabilité  démontrée  par  l'accroissement  de  l'amplitude  et  la  tendance 
au  tétanisme.  Cette  modification,  aboutissant  à  l'allongement  notable  de  la 
courbe  du  tracé  musculaire,  persiste  malgré  la  section  du  nerf  moteur  et  la 
séparation  du  muscle  d'avec  les  centres. 

De  toutes  les  substances  qui  peuvent,  soit  partiellement,  soit  sur  la  plupart 
des  points,  être  considérées  comme  antagonistes  ou  antidotes  de  la  picrotoxine, 
une  seule,  le  chloral,  a  donné,  chez  les  animaux,  des  résultats  efficaces.  Encore 
faut-il  que  l'on  ait  recours  aux  injections  intra-veineuses  et  que  l'intervention 
de  la  substance  antagonistique  soit  prompte,  hâtive  et  énergique.  C'est  encore 
là  un  exemple  venant  à  l'appui  de  ma  manière  de  voir  sur  Tutilisation  des  phé- 
nomènes généraux  d'antagonisme  et  d'antidotisme  (i).] 

Autopsie.  —  Chez  les  animaux  intoxiqués  par  la  picrotoxine,  on 
trouve  :  congestion  et  œdème  du  poumon,  hyperhémie  des  mé- 
ninges cérébrales  ;  presque  toujours  aussi,  tuméfaction  des  glan- 
des salivaires,  rarement  rougeur  de  la  muqueuse  œsophagienne 
et  stomacale.  Chez  un  homme  ayant  rapidement  succombé^  on  a 
constaté  la  stéatose  du  foie  et  des  reins  qui  n'a  aucune  valeur 
diagnostique.  Ici,  comme  dans  la  plupart  des  questions  toxico- 
logiques,  l'anatomie  pathologique  fait  défaut. 

Recherche.  —  On  utilisera  dans  ce  but  le  sang,  Turine,  le  con- 
tenu gastro-intestinal,  ainsi  que  le  cerveau.  La  putréfaction  dé- 
truit la  picrotoxine.  Soumise  aux  réactifs  chimiques,  elle  met  en 
liberté  delà  Picrotoxinine (\m  possède  les  réactions  chimiques  et 
toxicologiques  de  la  picrotoxine.  Le  produit  enlevé  par  Tétlier  à 
la  solution  acide  est-il  mélangé  avec  de  l'azotate  de  potasse  et 
Il  gouttes  d'acide  sulfurique,  on  voit  apparaître  une  coloration 
rouge-brique  lorsque  le  mélange  est  alcalinisé  par  la  lessive 
sodique.  La  picrotoxine  réduit  la  liqueur  de  Feuling.  Four  plus  de 


(1)  Voir  à  ce  sujet  :  Ci,  Pouchet,  Leçons  de  phannacody nantie  et  de  matière  médicale. 
2°  série,  p.  615  et  643. 
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sûreté,  le  produit  obtenu  sera  administré  aux  crabes,  aux  poissons 
et  aux  grenouilles. 

Traitement.  —  Enlèvement  du  poison,  morphine  et  narcose 
chloroformique  contre  les  convulsions,  lavements  au  vinaigre, 
compresses  chaudes  sur  l'abdomen  et  compresses  froides  sur  la 
tête.  La  poudre  de  Coque  du  Levant  sera  enlevée  de  la  sur- 
face de  la  peau  (tête,  etc.)  à  l'aide  des  irrigations  d'eau  froide. 

Le  Cocculus  toxiferiis  et  C.  amazonum  (Maht.)  sont  employés 
pour  la  préparation  du  curare.  Le  C.  laitr i folius  (\iC)  conù^ni^ 
d'après  Greshoff,  un  alcaloïde  (Coclaurine)  paralysant  les  ter- 
minaisons nerveuses  intramusculaires  (1). 

Abuta  imene  (Eighl.).  —  Il  est  douteux  que  cette  espèce  soit 
employée  dans  l'Amérique  du  Sud  comme  poison  pour  les  pois- 
sons et  pour  envenimer  les  flèches. 

Pericampylus  incanus  (Miers).  — L'écorce  du  rhizome  contient 
un  poison  engourdissant  les  grenouilles. 

Pachygone  ovata  (Miers)  [Cissampelos  ovata  (Poir.).]  —  Les 
fruits  auraient  été  employés  autrefois  en  guise  de  Coques  du 
Levant. 

Cissampelos  Pareira  (L.).  —  La  racine  fournirait  aux  Indes^ 
par  distillation,  une  substance  narcotique  (Watt). 

BERBÉRIDACEES 

PODOPHYLLUM  PELTATUM  (L.).  —  Le  rhizome  fournit  le  podo- 
PHTLLIN  dont  la  partie  constituante  active  est  la  PODOPHYLLO- 
TOXINE.  Le  podophylliti  provoque  l'inflammation  de  la  peau  et 
des  muqueuses.  La  podophyllotoxine  provoque  :  vomissements, 
diarrhée  sanguinolente  et,  sur  les  tissus  entrés  directement  en 
contact  avec  elle,  phlegmons  et  abcès.  Les  reins  sont  atteints 
de  néphrite  glandulaire.  On  trouve  aussi  de  l'entérite  (2).  Les 
personnes  occupées  à  réduire  le  rhizome  en  poudre  peuvent 
être  atteintes  d'ophthalmie.  Le  podophyllin  provoque  chez  les 

(1)  PLt(i(iE,  Arck.  f,  exp.  Path.  ;/.  Pharmak.,  Bd  XXXII,  p.  2G7. 
(t)  NELBERiiER,  Arch.  f.  exp,  Palh.  u.  Pharmak.,  Btl  XXVIII,  p.  32. 

Toxicologie.  «J? 
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animaux:  vomissements,  diarrhée,  lénesme.  Chez  V homme  oui 
été  observés,  deux  heures  après  l'administration  de  Ogr.6  de 
podophyllin  (1)  :  coliques,  faiblesse  musculaire,  vertiges  (2), 
céphal^ée,  vomissements  bilieux,  et  huit  heures  environ  après 
l'ingestion  :  collapsus,  refroidissement  de  la  peau  et  petitesse 
du  pouls.  La  mort  est  survenue  au  cours  de  la  guérison  chez  une 
femme  ayant  pris  Ogr.3  de  podophyllin  :  la  respiration  était  gei- 
gnante. Dans  un  autre  cas,  la  mort,  dans  le  coma,  est  arrivée 
cinquantre-quatre  heures  après  l'administration  de  Ogr.5  (3). 

BERBERIS  VULGABIS  (L.).  —  Vépine-vinetle  ei  son  alcaloïde  la 
BERBÉRINE  (4)  manifestent  des  propriétés  toxiques.  Ogr.5  de 
berbérine  en  injection  sous-cutanée  tue  les  lapins  au  milieu  de 
(roubles  respiratoires,  de  tremblements  et  de  convulsions.  Les 
tissus  entrés  en  contact  direct  avec  l'alcaloïde  sont  colorés  en 
jaune  (v.  aussi  Hydrastis). 

B.  aristata  (D  C).  —  Le  liber  est  employé  dans  les  Indes 
orientales  comme  poison  pour  poissons. 

PAPAVÉKAGÉES 

PAPAYER  SOMNIFERUM  (L.).  OPIUM.  MORPHINE.  —  L'incision  des 
capsules  non  parvenues  à  maturité  du  pavot  fournit  un  suc  lac- 
tescent blanc,  que  la  dessiccation  à  l'air  transforme  en  une  ma- 
tière brune,  l'OPiUM.  Ce  dernier  présente  un  conglomérat  d'en- 
viron vingt  alcaloïdes,  pour  la  plupart  non  préformés  dans  la 
plante  ;  c'est  la  morphine  qui,  au  point  de  vue  qualitatif  et  quan- 
titatif (3  à  :20  p.  100  environ),  en  forme  la  partie  constituante  la 
plus  essentielle.  Les  tentatives  de  suicide  par  le  pavot,  l'opium 
et  la  morphine  se  sontaugmentéesdans  une  proportion  effroyable 
dans  ces  dernières  dizaines  d'années.  En  Angleterre  il  y  en  eut 
cent  (juatorze  en  1891,  cent  quarante-neuf  en  1892  et  cent  qua- 
tre-vingt-cinq en   1894.  Les  empoisonnements  aigus  sont  provo- 

(1)  ScHMiDT,  Bayr,  Intelligeiisbl.y  4866,  n'  13. 

(t)  Prkntiss,  Phil.  med.  Times,  4882,  6  mai. 

(3)  Dui>LEY,  Med,  Record,  1890,  p.  400. 

(i)  V \u:k /Deutsche  Klinik.,  1854,  nos  {.{  cl  15,  cl  J.  Kùiileb,  thèse  de  Berlin,  4883. 
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qués  par  :  OPIUM  et  ses  teintures,  extraits  et  les  mélanges  dont 
on  se  sert  pour  la  préparation  des  remèdes  secrets,  surtout  le 
chlorodyne  (l)y  ainsi  que  les  têtes  de  pavot  à  leur  maturité  dont 
on  obtient  la  morphine,  la  narcotine,  etc.  (2),  et  morphine.  Les 
causes  de  ces  empoisonnements  sont  :  rarement  homicide,  très 
souvent  suicide,  trop  souvent  dispensation  dans  les  pharmacies 
aux  lieu  et  place  d'un  autre  médicament  (calomel);  malheureu- 
sement aussi  administration  aux  enfants,  par  des  personnes 
incompétentes,  pour  les  calmer  et  les  endormir,  des  décoctions 
de  têtes  de  pavot,  de  l'opium  (3)  et  du  suc  des  têtes  de  pavot  non 
mures  (4);  et  le  plus  souvent  administration,  dans  un  but  théra- 
[)eutique,  de  doses  par  trop  élevées  en  soi-même  ou  par  rapport 
aux  sujets  (par  exemple,  hystériques)  (5)  auxquels  elles  sont 
prescrites,  ou  parce  qu'on  les  a  élevées  dans  les  pharmacies. 
Ij' intoxication  chronique  par  les  sels  de  morphine  et  les  opiacés 
provient  de  leur  emploi  prolongé  dans  un  but  thérapeutique, 
mais  surtout  par  suite  de  leur  emploi  à  titre  de  substances  eni- 
vrantes. 

Les  intoxications  ont  lieu  quel  que  soit  le  mode  d'adminis- 
tration, par  exemple:  ingestion,  injections  sous-cutanées,  badi- 
goonnages  avec  des  onguents  sur  des  muqueuses  et  des  plaies, 
introduction  des  suppositoires  et  des  ovules  dans  le  rectum 
et  le  vagin,  injections  intra-uréthrales,  inhalation  de  vapeurs 
d'opium.  En  règle  générale,  les  adolescents  et  les  femmes  suc- 
combent plus  facilement  à  l'action  toxique  que  les  adultes  et  les 
hommes;  l'intoxication  se  manifeste  chez  les  premiers  à  la  suite 
de  doses  moins  élevées  qut  chez  les  seconds.  L'opium  provoque 
de  préférence  chez  les  Malais  et  les  Nègres  des  convulsions  et 
des  délires.  L'accoutumance  et  quelques  affections,  par  exemple 
délire  alcoolique  et  tétanos,  augmentent  considérablement  la 
tolérance  envers  les  opiacés.  A  ce  que  l'on  prétend,  l'administra- 
tion par  la  voie  rectale  est  plus  dangereuse  que  celle  par  la  voie 


(1)  Pickles,  Pharm.  Jouni.,  III*  série,  1880,  p.  926. 

(2)  Groves,  Chem.  and  Drug.,  15  sept.  1881,  p.  376. 

(3)  Williams,  Canstatt's  Jahresber.,  1843,  p.  29. 

(4)  iioTTEL,  Rus f's  Mafjac,  Bd  XVIII,  p.  416. 

(5)  Legeniuik.  France  inéd,,  1883,  no  50. 
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stomacale.  Ce  qui  (Mitre  principalement  en  ligne  de  compte,  ce 
n'est  pas  la  forme  de  la  préparation,  ni  le  lieu  de  l'absorption, 
mais  bel  et  bien  sa  teneur  en  morphine. 

Ont  provoqué  la  mort  les  préparations  suivantes  obtenues  des 
lètes  de  pavot  :  une  décoction  de  trois  têtes  vertes  chez  un  enfant 
de  un  an  dans  l'espace  d'une  heure  (1),  mf^me  deux  cuillerées  à 
soupe  d'une  décoction  de  deux  têtes  (2),  tandis  que,  en  revanche, 
un  enfant  de  six  mois  eut  la  vie  sauve  après  avoir  absorbé  une 
décoction  laiteuse  de  vingt  têtes  de  pavot  (3).  Les  lavements  à  la 
décoction  de  têtes  de  pavot  peuvent  provoquer  des  empoisonne- 
ments même  chez  les  adultes.  On  voyait  tomber  malades  des 
veaux  et  des  bœufs  qui  avaient  ingéré,  avec  de  la  paille  hachée, 
des  têtes  de  pavots  desséchées  réduites  en  petits  fragments;  ils 
présentèrent  de  l'excitation  s'élevant  jusqu'à  la  fureur  et  de  la 
rétention  d'urine.  Des  canards  qui  avaient  mangé  des  têtes  de 
pavots  vertes  furent  rapidement  empoisonnés.  Les  semences 
non  mûries  (4)  sont  toxiques,  les  semences  mûres  ne  le  sont 
point  ;  cependant,  elles  auraient  exceptionnellement  provoqué 
des  phénomènes  d'intoxication  dans  un  cas.  Les  teintures 
d'opium  ont  produit  la  mort  des  enfants  à  des  doses  corres- 
pondant à  Ogr.0006  à  Ogr.003  d'opium  (5).  En  revanche  la  gué- 
rison  fut  obtenue  chez  des  enfants  ayant  pris  une  cuillerée  à  café, 
même  une  cuillerée  à  soupe  de  laudanum  et  chez  d'autres  auxquels 
furent  donnés  trois  lavements  avec  XXXV  gouttes  de  lauda- 
num (6).  Chez  les  adultes,  on  a  vu  la  mort  survenir,  en  cas  de 
non-accoutumance,  à  la  suite  de  4  à  8  gr.  de  teinture  d'opium, 
et  le  rétablissement  avoir  lieu  souvefnt  après  30  à  90  gr.  (7)  et 
même  après  180  gr.  (8).  La  guérison  fut  obtenue  chez  un  sujet 
ayant  reçu  en  lavement  lgr.50  d'extrait  d'opium  (9)]  dans  un 

(1)  Ledeher,   Wiener  med .  Presse,  18GG,  p.  IHH. 

(2)  KoGH.  Rusts Magasin,  Bd  L,  1837,  p.  151. 

(3)  Wendt,  Gerson's  Magasin^  Bd  VI,  p.  71. 

(4)  Leoiileh,  Wurltemberg.  Correspondenzbl .,  Bd  ï,  1831,  p.  213. 

(5)  Taylor,  Die  difte,  Bd  III,  p.  30. 

(6)  Blanc,  Canstaits  Jahresber,,  1857,  Bd  V,  p.  129. 

(7)  ScHOLz,  Wien.  med.  Blàtier,  1891,  p.  32. 

(8)  Marcet,  CanstatfsJahresher.,  1843,  Bd  IV,  p.  29. 

(9)  Olivier»  Gac.  des  kôp.,  1871,  p.  25. 
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autre  cas,  la  mort  est  survenue  après  l'ingestion  de  deux  pilules 
contenant  Ogr.lo  d'extrait  d'opium.  Un  enfant  de  quatre  hiïs  et 
demi  fut  tué  en  douze  heures  par  24  milligrammes  d^opium;  et 
un  enfant  âgé  de  quatre  semaines  périt  dans  le  même  espace  de 
temps  à  la  suite  de  7  milligrammes  d'opium  mélangea  autant  de 
jusquiame.  Chez  les  adultes  Ogr.06  en  lavement  ont  provoqué 
des  phénomènes  d'intoxication  (1),  Ogr.3,  Ogr.48  et  Ogr.Ci  ont 
amené  la  mort,  mais  la  guérison  a  été  observée  même  après 
.'{0  gr.  (2).  Une  dose  de  Ogr.24  de  poudre  de  Dower  tua  un  enfant 
de  quatre  ans  et  demi.  Le  sirop  de  pavots  peut,  lui  aussi,  causer 
la  mort.  Un  vieillard  mourut  après  en  avoir  absorbé  30  gr.  Chez 
un  enfant  de  onze  semaines,  Ogr.005  d'un  sel  de  morphine  ont 
provoqué  des  phénomènes  d'intoxication  (3),  la  mort  d'un  enfant 
âgé  de  six  mois  fut  amenée  par  Ogr.Oi  (4),  mais  la  guérison  eut 
lieu  après  Ogr.Ol  et  Ogr.l5  (5).  La  dose  léthale  moyenne  pour 
les  adultes  est  de  Ogr.4.  La  guérison  fut  obtenue  après  Ogr.5  à 
Igr.  (6)  et  même  après  2gr,5,  on  prétend  même  après  3  gr.  (7) 
chez  des  sujets  non  accoutumés  et  après  2gr.7  de  sulfate  de 
morphine  chez  des  personnes  accoutumées  (8),  quoique,  dans  un 
cas,  le  traitement  médical  n'ait  pu  être  institué  qu'après  trois 
heures. 

[Bien  qu'il  y  ait  d'assez  nombreux  faits  d'individus  aérant  résisté  à  des  doses 
considérables  de  différents  sels  de  morphine,  je  pense  qu'il  s'ag'it,  dans  toutes 
ces  circonstances,  de  cas  heureux  dans  lesquels  il  se  produisit  une  véritable 
inhibition  des  phénomènes  d'absorption  sous  l'influence  sidérante  exercée  par 
cjs  fortes  doses  sur  le  système  nerveux.  Dans  tous  les  cas,  on  ne  peut  faire  en- 
trer de  pareils  faits  en  li|5^ne  de  compte  pour  établir  la  toxicité,  et,  pour  ma 
part,  je  m  en  tiens  à  un  chiffre  très  différent  de  celui  de  40  centig-rammes  rap- 
porté ci-dessus. 

Des  faits  que  j'ai  été  à  môme  d'observer,  aussi  bien  que  des  résultats  cxpéri- 

(I)  Steinthal,  Cwtper's  Wochenschr.,  1845,  p.  294. 

\i)  Ckommei.inck,  Canstatt's  Jahresber.,  4843,  Bd  IV,  p.  29. 

(3)  Zepuder,   Wien.  Med.-ffalie,  18()1,  Bd  H,  p.  14. 

(4)  SciiNYDER,  Correspondenebi.  f.  SchweiZy  Aerzie,  1886,  p.  608. 

(5)  WiMMER,   Vierteljahrsschr.  /*.  get\  Med.y  Bd  IX,  p.  284. 
(G)  Hoi.ST,  Petersburger  med.  Wochenschr.,  1882,  n"4. 

(7)  NoTHNAGEL,  Allç .   Wicii.  med.  Zeit.,  1894,  n»  3. 

(8)  Walker,  Med,  News,,  1894,  p.  380. 


582  POISONS   VÉGÉTAUX 

mentaux  obtenus  sur  les  animaux,  je  crois  que  Ton  est  en  droit  de  fixer  la  liose 
toxique  mortelle  de  morphine  à  un  milligramme  par  kilo  pour  Thomme,  à  la 
condition  que  cette  dose  soit  absorbée  en  une  seule  fois  par  un  sujet  non  accou- 
tumé à  la  morphine.  La  dose  toxique  mortelle  serait  donc  de  6à7centig'rainmes 
pour  un  adulte  (i).] 

Voici  les  doses  toxiques  moyennes  de  la  morphine  pour  gtcel- 
f/i((\s animaux  psr  voie  hypodermique  :  Le  cheval  7  milligrammes 
par  kilo,  Tane  9,  le  bœuf  15,  le  chat  40,  le  chien  65,  le  porc  200 
et  la  chèvre  400  milligrammes.  Une  vache  tolérait  bien  lgr.50 
de  morphine  mais  fut  tuée  par  2  gr.  (2). 

Les  phénomènes  toxiques  peuvent  se  manifester  dans  l'espace 
de  cinq  à  dix  minutes,  plus  rarement  au  bout  de  une  à  deux 
heures,  et  la  mort  survenir  en  quarante  minutes,  mais  aussi  seu- 
lement après  dix-sept  à  trente  heures.  Dans  des  cas  rares,  la 
rechute  survient  après  une  guérison  apparente  (forme  rémittente 
de  l'empoisonnement  par  l'opium)  ;  elle  peut  se  terminer  après 
plusieurs  jours  par  la  mort  ou  le  rétablissement,  ^absorption  de 
l'opium  et  des  préparations  d'opium  n'a  pas  lieu  par  la  peau 
saine,  mais  bel  et  bien  par  la  peau  enflammée  et  par  tous  les 
autres  tissus  absorbants.  Un  morceau  d'opium  séjournant  dans 
l'oreille,  peut  amener  l'empoisonnement  et  la  mort.  Les  reins 
fonctionnant  normalement,  l'opium  et  ses  préparations  peuvent 
s'éliminer  en  partie  par  l'urine.  Quel  qu'ait  été  le  mode  d'ad- 
ministration de  la  morphine,  elle  passe  toujours  dans  l'estomac 
et  l'intestin  (3)  et,  par  conséquent,  se  trouve  dans  les  fèces  ;  elle 
passe  aussi  à  coup  sur  dans  la  glande  mammaire,  et  peut-être  la 
salive  en  contient-elle  des  traces.  Une  minime  partie  en  est,  en 
cas  d'intoxication  aiguë,  détruite  dans  le  corps,  mais  une  beau- 
coup plus  grande  quantité  est  transformée  dans  l'organisme 
chez  les  morphinomanes. 

A  part  quelques  différences  qui  sont  dues  à  l'organisation  va- 
riable du  système  nerveux  ainsi  qu'à  la  corrélation  et  à  la  dépen- 
dance plus  intime  des  organes  influencés  ou  de  leurs  fonctions, 

(1)  G.  PouGHET,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  2^  série,  p.  670. 
Ci)  GuiNARD,   Étude  expérimentale  de   pharmacodynamie  comparée  sur  la  mor- 
phine et  l'apomorphine,  Thèse  de  Lyon,  1898. 

(3)  Leinweber,  Ueb,  Elimination  subc.  applic,  Arsneimittel^  Gôttingen,  1883,  p.  7. 
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la  morphine  exerce  partout  et  toujours  la  même  action  (1).  Après 
un  stade  d'excitation  parfois  peu  net,  les  centres  nerveux  se  pa- 
ralysent ;  la  paralysie  débute  par  Tencéphale  et  se  termine  par  le 
bulbe  (centre  respiratoire)*  La  respiration  se  ralentit,  devient 
dyspnéique  et  s'arrête  en  fin  de  compte.  La  pression  sanguine 
et  le  nombre  des  pulsations  (2)  diminuent,  non  seulement  par 
suite  de  la  paralysie  des  organes  régulateurs  centraux,  mais  aussi 
à  cause  de  l'action  exercée  par  le  poison  sur  le  pneumogastrique 
et  peut-être  le  cœur  lui-même  (3).  Partout  où  existent  des  gan- 
glions la  morphine  exerce  son  action.  Les  poules  et  les  canards 
supportent  énormément  de  morphine,  les  chèvres  en  tolèrent 
jusqu'à  Ogr.2  à  Ogr.3  par  kilo.  Les  doses  très  élevées  provoquent 
chez  elles  :  salivation,  rigidité  des  muscles  et  troubles  respira- 
toires. Les  chevaux  sont  atteints  d'excitation  maniaque.  Les 
grenouilles  tombent  dans  un  sommeil  léger  suivi  souvent  de 
convulsions.  L'hyperexcitabilité  réflexe  et  le  tétanos  apparaissent 
chez  les  chiens  et  ies  chats  et  parfois  aussi  chez  l'homme. 
L'urine  des  chiens  contient  du  glucose  (pentose).  C'est  l'excita- 
tion des  fibres  de  l'oculomoteur  commun  qui  est  cause  du 
myosis  qui  survient  en  cas  d'empoisonnement  par  la  morphine, 
mais  qui  ne  se  produit  pas  après  l'instillation  de  la  morphine 
dans  l'œil.  Les  vomissements  doivent  être  considérés  comme 
étant  d'origine  centrale. 

L'emploi  thérapeutique  des  opiacés  et  de  la  morphine  provoque 
chez  certaines  personnes  des  effets  secondaires  (\m  peuventacqué- 
rir  de  l'importance  au  point  de  vue  médico-légal  (4).  Rappelons 
les  suivants  :  nausées,  vomissements,  céphalée,  vertiges,  spasme 
de  l'accommodation,  scintillements,  amblyopie,  amaurose,  dysu- 
rie,  rétention  d'urine,  insomnie  persistante  malgré  l'administra- 
tion de  la  morphine  à  doses  élevées,  hallucinations,  impulsions 
impérieuses  à  exécuter  des  mouvements,  tremblements,  convul- 
sions, respiration  du  type  Cheyne-Stokes,  irrégularité  du  pouls, 

(1)  WiTKOvvsKi,  Arch.  f.  exp.  Path.  i^.  Pharm.,  Bd  VII,  p.  247. 

(2)  GsciiEiDLEN,  Unfers.  aus  d.  phys.  Labor,  in  Wûrzbuvg,  1869,  Bd  H;  —  Binz,  Deuts^ 
che  med.  Wochenschv . ,  1879,  nos  48  et  49,  et  1880,  d»  13. 

(3)  GsciiEiDLEN,  /.  c.  —  Binz,  /.  c 

(4)  L.  Lewis,  Die  yebenwirkungen  der  Artneimittel,  1899,  p.  90. 
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exanllièmes,  luméfaction  el  démangeaisons  de  la  peau,  etc.  La 
morphine  ayant  été  accidentellement  injectée  dans  un  vaisseau 
au  lieu  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  il  survint  :  bourdonne- 
ments d'oreilles,  accélération  des  battements  cardiaques,  trou- 
bles de  la  conscience.  Ces  symptômes  s'évanouissent  rapide- 
ment (1). 

Les  symptômes  de  T empoisonnement  aigu,  quant  à  leur  inten- 
sité et  à  leur  étendue,  dépendent  des  conditions  extérieures  et 
individuelles,  de  sorte  que  leur  nombre  et  leur  groupement 
varient  d'un  cas  à  l'autre.  Ont  été  observés  :  bourdonnements 
d'oreilles,  photopsie,  peau  rouge  et  chaude  avec  vaisseaux  con- 
gestionnés (2),  sueurs,  besoin  extrême  d'uriner  avec  impossibi- 
lité d'évacuer  la  vessie,  élimination  par  l'urine  de  substances 
réductrices,  parfois  glycosurie,  douleurs  à  l'épigastre  et  état 
soporeux  au  début  duquel  la  conscience  n'est  pas  encore  abolie 
et  où  le  sujet  réagit  aux  excitations  extérieures  par  des  mouve- 
ments réflexes,  mais  qui  ne  tarde  pas  à  se  transformer  en  som- 
meil avec  perle  de  connaissance.  C'est  à  ce  moment  ou  plus  tard 
que  survieftnent  :  vomituritions  et  vomissements  et,  en  cas  d'ad- 
ministration de  l'opium  ou  de  la  morphine  à  doses  très  élevées, 
diarrhée,  parfois  sanguinolente,  remplaçant,  à  titre  exceptionnel, 
la  constipation  habituelle.  Les  yeux  sont  immobiles,  les  pupilles 
sont  rétrécies  généralement  pendant  plusieurs  heures.  La  my- 
driase  s'y  substitue  la  plupart  du  temps  dans  l'agonie  quand 
éclatent  les  troubles  respiratoires;  ce  n'est  que  rarement  qu'elle 
se  montre  déjà  dès  le  début  de  l'intoxication.  La  respiration  est 
ralentie,  ronflante,  intermittente,  ou  bien  il  apparaît  des  accès 
passagers  de  suffocation.  Une  écume  sanguinolente  sort  parfois 
de  la  bouche.  Le  pouls  est  ordinairement  ralenti,  à  peine  percep- 
tible, souvent  intermittent;  quant  au  pouls  incomptable  ou  au 
pouls  alternativement  accéléré  et  normal,  ces  faits  ne  se  ren- 
contrent que  dans  des  cas  isolés.  Le  corps  est  froid,  cyanose  et 
la  lempérature  est,  dans  quelques  cas,  abaissée  de  l**à  1°5.  Dans 


(4)  Nl'ssbaum,  Aerttliches  /ntelligentbiatt,  4865,  n«36; —  Chouppb,   Gat,  heMom,, 
4876,  47  mars. 

[^)  Kennedy,  Edinb.  med,  Journ.,  XVHI,  p.  343. 
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ce  stade  le  sang  est  surchargé  d'acide  carbonique.  Le  malade 
étant  plongé  dans  un  sommeil  profond,  il  survient  parfois, 
surtout  chez  les  enfants  :  convulsions,  accès  rappelant  le  tris- 
mus  et  opisthotonos  (1),  ce  qui  n'aggrave  guère  le  pronostic.  La 
mort  arrive  dans  le  sommeil  le  plus  profond  par  arrêt  de  la  res- 
piration, le  cœur  continuant  souvent  à  battre  encore  pendant 
un  court  laps  de  temps,  comme  c'est  le  cas  avec  tous  les  poisons 
qui  paralysent  le  centre  respiratoire. 

Si  l'empoisonnementest  combattu  victorieusement  dansle  cours 
de  douze  à  quarante-huit  heures  et  s'il  ne  se  produit  pas  de 
rechute  dans  le  collapsus,  il  ne  persiste  pas  ordinairement  de 
troubles  graves.  De  temps  en  temps,  on  note  encore  de  Talbu- 
minurie  (néphrite  thébaïque)  ou  pendant  un  court  laps  de  temps  : 
prurit  cutané,  perte  d'appétit,  gastralgies,  anurie,  faiblesse  des 
membres  inférieurs  et  somnolence. 

Empoisonnement  chronique  par  l'opium  ou  la  morphine.  — 

L'opiophagie  et  la  morphinomanie,  dont  la  première  est  déjà 
connue  dès  l'antiquité,  ne  doivent  pas  être  considérées  comme 
des  maladies  propres,  mais  comme  une  intoxication  chronique, 
comme  l'alcoolisme.  J'ai  reproduit  le  morphinisme  il  y  a  plus 
de  vingt-cinq  ans  chez  les  pigeons  :  ils  voletaient  avec  impa- 
tience dans  la  cage  à  ma  rencontre,  dès  que  je  m'apprêtais  à  pra- 
tiquer les  injections  à  l'heure  réglée  une  fois  pour  toutes.  Un 
cliien  ayant  reçu  journellement  en  injection  sous-cutanée,  pen- 
dant sept  mois  et  demi,  Ogr.OS  à  Ogr.6  de  morphine,  devint  mor- 
phinomane. Les  symptômes  ci-après  furent  observés  :  saliva- 
tion, vomissements,  perte  de  puissance  génitale,  somnolence, 
abolition  des  réflexes  pupillaires,  amaigrissement  (perte  de 
8  kilos  en  3  mois)  et  faiblesse  générale  (2).  La  tolérance  envers 
des  doses  fortes  du  poison  ne  peut  être  obtenue  qu'en  les  élevant 
graduellement.  Elle  n'existe  que  relativement  à  la  dose  donnée 
la  dernière  fois  ou  seulement  un  peu  plus  élevée;  elle  est  due  à 
une  adaptation  graduelle^  peut-être  aussi  à  la  faculté  croissante 

(i)  Shearman^  Med,  Times  and  Gazette,  1H57. 

(2)   GUINAHD,  /.  c. 
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des  tissus  de  détruire  la  morphine^  mais  silrement  pas  à  une 
antitoxine  mystérieuse  se  formant  dans  le  corps.  L'usage  chro- 
nique de  l'opium  en  Turquie,  dans  l'Afrique,  les  Indes,  la  Chine 
(50  à  70  p.  100  de  la  population),  l'Amérique  et  plus  rarement 
l'Europe,  est  attribuable  à  la  propriété  qu'il  possède,  lorsqu'il 
est  administré  à  dose  appropriée,  de  provoquer  un  état  ressem- 
blant à  l'ivresse  et  pendant  lequel  les  peines  ne  pénètrent  pas 
jusqu'à  la  conscience.  Tandis  qu'en  Angleterre  se  manifestent 
des  tendances  à  tempérer  et  à  enrayer  le  mal,  l'opium  constitue 
un  monopole  d'Etat  dans  les  Indes  anglaises  et,  partant  des 
Indes,  il  a  en  partie  ruiné  la  Chine;  et  une  corruption  analogue 
des  indigènes  s'accomplit  dans  toutes  les  îles  de  la  Sonde  et  les 
Moluques  appartenant  aux  Pays-Bas,  où  l'Etat  a  le  monopole 
du  commerce  de  l'opium. 

Vopium  est  fumé  et  mangé.  Dans  le  premier  cas,  l'opium  en 
pilules  est  porté  dans  le  fourneau  de  pipe  :  on  l'allume  et  les  va- 
peurs dégagées  par  lui  sont  aspirées  dans  les  poumons.  J'ai  ob- 
servé à  plusieurs  reprises  des  Chinois  fumant  l'opium  en  Califor- 
nie, dans  l'île  de  Vancouver,  etc.,  et  chaque  fois  il  m'était  impos- 
sible de  ne  pas  prendre  en  pitié  cette  «  image  de  Dieu  »  dégénérée, 
qui  était  jetée  comme  une  loque  sans  conscience  au  fond  de  ces 
caves  infectes.  Les  doses  initiales  sont,  pour  les  mangeurs  do^ 
piiiynj  de  Ogr.03  à  0gr.l2.  Plus  tard,  ils  atteignent  des  doses  quo- 
tidiennes de  8  à  10  gr.,  même,  à  ce  que  rapporte  Gargias,  des  doses 
de  40  gr.  et,  dans  des  cas  isolés,  de  250  gr.  par  vingt-quatre  heu- 
res, h^s  Persans{{)  sont  presque  tous  des  mangeurs  d'opium,  mais 
ils  n'élèveraient  pas  la  dose  initiale.  Les  opiophages  (thériaki, 
afiondji)  succombent  à  ce  vice  pour  les  mêmes  raisons  que  lesT^ior- 
phinoïnanes.  Les  causes  les  plus  importantes  de  l'usage  chroni- 
que de  l'opium  consistent  en  :  manque  d'énergie  pour  cesser 
l'emploi  du  médicament,  plus  souvent  encore  l'impatience  imita- 
tive  de  se  plonger  dans  le  Nirvana  agréable  évoqué  par  l'opium, 
ou  encore  le  désir  d'exalter  les  fonctions  génitales  affaiblies  avant 
le  délai  physiologique,  souvent  aussi  des  conditions  sociales  misé- 
ables.  Les  tableaux  superbes  créés  par  une  fantaisie  excitée  à  l'ex- 
il) FoLAK,  Wiener  Médicinal-Halle,  i862. 
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ces  seraient  si  enivrants  que  le  renoncement  à  ce  vice  devient 
presque  impossible.  Mais  la  persistance  dans  la  perpétration  de 
ce  vice  est  en  gfrande  partie  attribuable  à  l'état  de  profonde  mélan- 
colie qui  s'empare  de  ces  individus  dès  qu'ils  osent  essayer  de 
se  déshabituer  de  l'opium  ou  dès  qu'ils  n'élèvent  plus  la  dose 
quand  l'organisme  cesse  de  fonctionner  normalement  après  l'ab- 
sorption de  petites  quantités. 

Lq  morphinismey  qui  cornrnence  à  devenir  une  calamité  sociale, 
se  comporte  d'une  façon  analogue.  On  a  observé  la  inorphi- 
nomanie  chez  des  enfants  et  des  femmes.  La  morphinomanie 
sévit  parmi  les  hommes  politiques,  les  officiers,  les  géographes, 
les  juges,  les  professeurs  à  l'Université,  et  40  p.  100  environ  de 
médecins  et  de  pharmaciens  s'adonnent  à  ce  vice.  Dans  une  an- 
nonce fin  de  siècle,  un  pharmacien  américain  demandant  un  em- 
ploi, en  énumérant  ses  qualités,  se  vante  de  ne  pas  être  morphi- 
nomane! Si  l'alcool  détruit  la  main  de  la  nation,  la  morphine 
s^attaque  à  la  tête.  La  morphinomanie  s'établit  par  suite  de  dif- 
férentes causes.  Elle  s'est  extraordinairement  répandue  grâce  à 
l'abandon  de  la  seringue  à  injection  dans  les  mains  des  malades, 
de  leurs  parents  ou  de  leur  personnel  auxiliaire.  Au  début,  les 
injections  sous-cutanées  de  morphine  sont  employées,  dans  la 
majorité  des  cas,  pour  combattre  les  douleurs.  Plus  tard,  les  mê- 
mes personnes  s'adressent  à  la  morphine  même  en  cas  de  malaise 
plus  bénin  ;  et  ensuite,  ce  remède  fournissant  l'oubli  béat  des 
soucis  pendant  des  heures  entières  et  une  aliénation  agréable 
(le  la  conscience,  elles  le  prennent  pour  combattre  des  influences 
psychiques,  telles  que,  par  exemple,  chagrin,  ennuis,  ainsi  que 
excitation,  dépit,  colère,  etc.  Finalement  lescomplexus  cellulaires 
de  l'organisme,  affaiblis  dans  leur  énergie  vitale,  exigent  des  sti- 
mulations nouvelles  de  plus  en  plus  puissantes  pour  remplir 
même  à  moitié  leurs  fonctions,  de  sorte  que  l'usage  de  la  morphine 
devient  une  nécessité  absolue. 

Les  conséquences  du  morphinisme  chronique  sont  :  relâche- 
ment des  devoirs  familiaux,  professionnels  et  sociaux,  perte 
d'énergie  et  de  pouvoir  créateur,  abaissement  à  un  niveau  très 
inférieur  des  facultés  intellectuelles  et  des  qualités  morales 
dont  pâtissent  naturellement  les  subordonnés  et,  quand  il  s'agit 
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d'examinateurs  et  de  jugées,  les  candidats  et  les  accusés,  rare- 
ment états  de  paranoïa  hallucinatoire  et  troubles  somatique», 
par  exemple  :  anorexie,  faciès  pâle,  amaigri,  tremblement  des 
mains,  myosis,  sensations  douloureuses  dans  le  domaine  de 
distribution  des  nerfs  les  plus  variés,  parestliésies,  accès  fébriles, 
troubles  visuels,  sueurs,  impotence  transitoire  et,  chez  la  femme, 
aménorrhée  et  parfois  stérilité;  en  outre,  marche  difficile,  le 
malade  ne  peut  parfois  s'avancer  qu'en  s'appuyant  sur  un  bâton 
et  produit  l'eftet  d'un  ataxique  dans  un  stade  avancé  (1).  Existent 
ordinairement  :  insomnie  difficilement  remédiable,  inquiétude  et 
sensation  d'angoisse  qu'il  est  impossible  de  définir  plus  en  détail. 
Apparaissent  dans  quelques  cas  comme  phénomènes  morbides 
plus  rares  :  albuminurie  légère  transitoire  sans  lésion  rénale 
ou  albuminurie  permanente  plus  abondante  (2)  ainsi  que  glyco- 
surie ou  pentosurie  ;  des  épaississements,  des  nodules,  des  gan- 
grènes cutanées  phlegmoneuses  s'observent  aux  centaines  des 
points  de  piqûre  de  la  seringue  de  Pravaz  ;  le  bord  libre  des 
paupières  ainsi  que  la  conjonctive  sont  souvent  fortement  rougis, 
et  le  malade  est  atteint  de  coryza.  Les  morphinistes  peuvent 
aller  jusqu'à  prendre  la  morphine  à  la  dose  quotidienne  de  2  à 
3  gr.,  même  5gr.5.  D'après  une  nouvelle  statistique,  sur  1000 
morphinomanes,  40  p.  100  prennent  journellement  de  Ogr.5  à 
1  gr.,  et  25  p.  100  de  Ogr.l  à  Ogr.5  de  morphine. 

Quant  à  la  question  médico-légale  qui  se  pose  de  savoir  si  les 
morphinomanes  et  les  mangeurs  d  opium  sont  responsables  des 
suites  de  leurs  actions,  j'y  réponds  par  la  négative  (3).  11  est  donc 
indispensable,  en  premier  lieu,  que  le  morphinism,e  ou  l'opiopha- 
gie  avérés  soient,  comme  l'alcoolisme,  incompatibles  avec  les 
fonctions  d'état.  Les  examinateurs,  les  juges,  etc.,  atteints  de  cette 
intoxication  doivent  être  internés  dans  des  asiles,  et  les  candi- 
dats, les  accusés  et  les  subordonnés  doivent  être  mis  à  l'abri  de 
leur  (c  moral  insanity  ».  Des  juristes  compétents  se  sont  aussi 
ralliés  à  ma  proposition  de  mettre  en  tutelle  ces  personnes  comme 


(1)  L.  Lewin,  Deutsche  Zeitschr,  /*.  prakt.  Med.,  4874,  n^  27. 

(2)  HucHARD,  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  4890,  9  mai. 

(3)  L.  Lewin,  Berliner  klin.  Wochenschr,,  4894,  n^  54. 
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on  le  fait  avec  les  ivrognes.  11  y  a  plus  :  un  jury  anglais  a  acquitté 
un  médecin  ayant  tué  trois  enfants  en  leur  prescrivant  incorrec- 
tement de  l'opium,  et  cela  pour  la  raison  qu'il  s'agissait  d'un 
opiophage.  Au  point  de  vue  psychique,  le  morphinomane  est 
moins  libre  que  l'alcoolique.  Le  besoin  de  la  morphine  se  mani- 
feste plus  souvent,  et,  pour  le  satisfaire,  le  sujet  peut,  le  cas 
échéant,  commettre  un  vol.  On  ne  devrait  jamais  le  punir  pour 
cela.  Le  plus  facile  moyen  de  dévoiler  un  morphinoma^iey  c'est, 
d'après  mon  expérience  personnelle,  de  soumettre  le  corps,  sur- 
tout les  cuisses,  à  un  examen  minutieux.  On  y  reconnaîtra,  dans 
tous  leurs  stades,  les  suites  des  injections  fraîches  et  d'ancienne 
date  mal  pratiquées.  Quant  à  la  démonstration  chimique  et  à 
l'observation  du  malade  interné,  elles  offrent  de  plus  grandes 
difficultés. 

Les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  des  sujets  intoxiqués  par 
V opium  et  la  morphine  n'ont  aucune  valeur  au  point  de  vue  du 
diagnostic.  Ni  la  congestion  cérébrale  ou  méningée  rencontrée 
parfois,  ni  l'anémie  de  la  substance  blanche  ne  sont  nullement 
caractéristiques.  En  cas  d'ingestion  de  décoctions  de  têtes  de 
pavots  ou  d'opium,  des  particules  de  ces  substances  peuvent  se 
trouver  dans  le  tractus  gastro-intestinal  où  l'on  peut  aussi  sentir 
Todeur  de  l'opium.  Dans  quelques  cas  isolés  A' intoxication  chro^ 
nique  par  la  morphine^  le  cœur  droit  a  été  noté  comme  hyper- 
trophié (1).  On  fera  attention  aux  lésions  traumatiques  subies 
par  la  peau  à  la  suite  des  injections  multiples  et  qui  se  présen- 
tent sous  forme  d'abcès  guéris  ou  non  guéris,  d'induration,  etc. 

On  réussit  facilement  à  démonti^er  chimiquement  l'existence 
d'un  empoisonnement  aigu  par  la  morphine  ou  l'opium  toutes 
les  fois  que  l'on  se  trouve  en  présence  des  matières  à  examiner 
convenables  (estomac  et  intestin  avec  leur  contenu,  urine,  reins, 
sang,  foie,  poumon),  que  la  mort  est  survenue  peu  de  temps 
après  rempoisonnement  et  cjiril  s'agit  au  moins  de  doses  théra- 
peuticjues  élevées.  Dans  des  cas  favorables,  la  morphine  sera 
décelée  dans  le  cadavre  encore  après  quatre  semaines.  On  est 
arrivé   une  fois  à   l'y  découvrir  treize   mois  après  la   mort.   La 

(1)  SiM\\\ùs\s(tï.\K,  Ueutscke  med,    Wovhensrhr.,  iHl\). 
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inorphiiie  résiste  à  la  putréfaction  pendant  au  moins  six  à  quinze 
mois. 

Les  parties  cadavériques  peuvent  être  traitées  d'après  le  pro- 
cédé de  Stas-Otto.  On  ne  réussit  à  enlever  la  morphine  qu'en 
traitant  sa  solution  ammoniacale  par  Talcool  amylîque  chaud« 
De  meilleurs  résultats  sont  fournis  par  la  modification  que 
voici  (1).  Le  liquide  alcalinisé,  dans  la  deuxième  phase  de  la 
reprise,  par  la  lessive  de  soude,  sera  additionné  de  bicarbonate 
alcalin,  la  morphine  et  lanarcéine  en  seront  extraites  parlechlo- 
ix)forme  contenant  10  p.  100  d'alcool  et  les  deux  alcaloïdes  seront 
enlevés  au  chloroforme  en  l'agitant  avec  de  l'eau  acidulée. 

Le  picrate  de  morphine  se  dissout  dans  un  liquide  aqueux 
contenant  du  chlorure  d'ammonium,  tandis  que  le  picrate  de 
narcéine  y  est  insoluble. 

Pour  déceler  spécialement  la  morphine,  on  se  servira  des  pro- 
cédés suivants  :  —  1.  Réactif  de  Frœhde  {solniion  de  molybdate 
de  soude  dans  l'acide  sulfurique)  :  la  solution  de  morphine 
prend  successivement  les  colorations  violet,  vert,  brun-verdâtre, 
jaune  et  après  vingt-quatre  heures  bleu-violet.  —  2.  D'après  Huse- 
MANN,  l'alcaloïde  sera  dissous  dans  l'acide  sulfurique  concentré 
et  additionné,  après  quinze  heures  environ,  d'une  petite  quantité 
d'acide  azotique,  ou  bien  la  solution  chauffée  à  100*^  sera,  après 
refroidissement,  additionnée  d'un  peu  d'acide  azotique  :  la  zone 
de  contact  se  colore  en  bleu-violet  passant  ensuite  au  rouge 
sang  (2).  —  3.  Chauffez  la  morphine  au-  bain-marie  avec  une 
petite  quantité  d'une  solution  de  Ogr.3  d'acétate  d'urane  et  de 
Ogr,2  d'acétate  de  soude  dans  100  gr.  d'eau  vous  obtiendrez  des 
anneaux  rouge-brun.  —  4.  Les  solutions  d'acide  iodique  addi- 
tionnées de  morphine  ou  de  ses  sels,  mettent  en  liberté  de 
l'iode  qui  est  coloré  en  rouge-violet  par  le  sulfure  de  carbone. 
—  5.  Une  petite  quantité  de  perchlorure  de  fer,  ne  contenant 
pas  d'acide  chlorhydrique  libre,  additionnée  de  sels^ neutres  de 
morphine  donne  une  coloration  bleu-foncé  virant  graduellement 


(1)  KippENBERGËK,  Bettràçe  zur  fsolirung  von  Aikai.^  i895,  p.  49. 

(2)  Bbuylants,  Journ.de  pharm.  et  de  chim.^  1895,  1. 1,  p.  444,  propose uue  modifica- 
tion à  cette  réaction. 
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au  vert  et  au  brun.  —  6.  Je  considère  comme  tout  à  fait  con- 
cluante la  réaction  de  Pellagri  basée  sur  la  formation  de  l'apo- 
morphine.  L'alcaloïde,  dissous  dans  l'acide  chlorhydrique  fu- 
mant, sera  additionné  de  quelques  gouttes  d'acide  sulfurique 
concentré  et  évaporé  à  100®  :  une  coloration  rouge  apparaîtra, 
passant  au  vert  si  l'on  y  ajoute  de  nouveau  un  peu  d'acide  chlo- 
rhydrique, que  l'on  alcalinise  par  le  carbonate  de  soude  et  que 
l'on  y  verse  quelques  gouttes  d'une  solution  concentrée  d'iode 
dans  l'acide  iodhydrique.  —  7.  En  présence  d'une  solution  suif u^ 
rique  de  formaline  (II  à  III  gouttes  de  solution  de  formaldéhyde 
et  3  centimètres  cubes  d'acide  sulfurique  concentré),  la  mor- 
phine prend  d'abord  une  coloration  rouge-pourpre  qui  passe 
ensuite  au  violet  et,  finalement,  au  bleu.  — 8.  Une  solution  sul- 
furique de  morphine  mise  en  présence  de  peroxyde  de  plomb  et 
agitée  pendant  six  à  huit  minutes,  donne  naissance  à  une  colora- 
tion rose  passant  au  brun  sous  l'influence  de  rammonia(|ue. 
L*opitùm  sera  décelé  à  l'aide  de  l'acide  méconique  qui  se  colore 
(îu  rouge-sang  par  le  perchlorure  de  fer  et  que  l'on  peut  obtenir 
à  l'état  pur  en  précipitant  par  Pacétate  de  plomb  dont  on  se 
débarrassera  ensuite  au  moyen  de  l'hydrogène  sulfuré.  Les  têtes 
de  pavot  contiendraient  aussi  un  corps  possédant  les  réactions 
de  la  strychnine  (1). 

Grâce  à  un  procédé  spécial,  la  morphine  non  altérée  a  été  dé- 
couverte seulement  quinze  minutes  environ  après  son  injection 
intra-veineuse  dans:  sérum  sanguin,  ainsi  que  foie,  reins,  urine, 
salive,  etc.  On  ne  la  trouve  dans  la  rate  que  sous  forme  de  mor- 
phine  conjuguée  qui,  à  l'encontre  de  la  morphine  pure  se  colorant 
en  rouge-violet  parle  réactif  de  formaline  (40  p.  100  de  formal- 
déhyde et  acide  sulfurique  concentré),  ne  subit  sous  son  influence 
aucun  changement.  La  morphine  transformée  (?)  se  trouve  sou- 
vent dans  le  foie  et  les  reins,  plus  rarement  dans  l'intestin  à  côté 
de  la  morphine  non  décomposée  ;  le  réactif  formaline  la  colore  en 
vert  (:2). 

La  pentaglycosurie  trouvée  chez  les  morphinomanes  par  Sal- 


(1)  Paul,  Prager  med.   Wochenschv.^  1893,  p.  497. 
{t)  M.viiotis,  Pharni.  Zeilschr,  f.  Html,,  189G,  p.  549. 
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KowsKi  et  Jasïrowitz,  a  été  observée  à  plusieurs  reprises  chez  les 
chiens,  non  seulement  chez  ceux  qui  recevaient  la  morphine  à  la 
dose  quotidienne  de  Ogr.02,  mais  même  dès  après  la  première 
injection  de  morphine.  D'autres  poisons,  comme  :  cocaïne,  strych- 
nine, atropine,  vératrine,  n'ont  pas  été  suivis  de  pentaglyco- 
surie  (1). 

Traitement  de  rempoisonnement  aigu  par  l'opium  ou  la  mor* 
phine.  — On  commencera  toujours  par  évacuer  l'estomac  à  l'aide 
des  lavages  énergiques  ou  des  vomitifs,  en  cas  de  nécessité,  après 
ouverture  forcée  de  la  bouche,  et  par  y  introduire  une  solution 
de  tannin  qui  se  combinera  avec  les  alcaloïdes  de  l'opium.  On 
prescrira  en  outre  des  irritants  chimiques  et  extérieurs  :  sina- 
pismes,  ablutions  froides  suivies  de  '  frictions  avec  des  draps 
chauds,  bouteilles  chaudes  ou  couvercles  de  casserole  chauffés 
appliqués  aux  pieds,  ainsi  que  mouvements  forcés  en  secouant 
souvent  le  malade  ou  en  le  traînant  par  la  chambre  pour  que, 
autant  que  faire  se  peut,  il  ne  perde  pas  conscience.  On  peut 
administrer  simultanément  à  l'intérieur  des  infusions  de  café,  de 
l'éther,  de  l'ammoniaque  (II  à  III  gouttes  dissoutes  dans  de  Teau- 
de-vie).  Si  la  respiration  commence  à  être  atteinte,  on  instituera 
la  respiration  artiKcielle  (après  trachéotomie,  préalable,  en  cas  de 
besoin)  qui  sera  continuée  pendant  dix  à  seize  heures  s'il  le  faut. 
Agiraient  encore  favorablement  les  inhalations  d'oxygène  ou  de 
nitrite  d'amyle  (2).  Est  aussi  vanté,  mais  sans  raison  aucune, 
le  permanganate  de  potasse  (Ogr.îj  pour  un  demi-litre  d'eau;  le 
cas  échéant,  administrer  cette  dose  à  deux  ou  trois  reprises)  qui 
rendrait  l'alcaloïde  inoffensif  en  l'oxydant.  Les  injections  sous- 
cutanées  de  permanganate  de  potasse  (plus  de  1  gr.  en  trois 
heures)  proposées  dernièrement,  ne  fourniront  pas  de  meilleurs 
résultats.  Les  expériences  instituées  sur  le  chien  et  sur  le  lapin 
démontrent  que,  injectés  séparément  sous  la  peau,  les  deux  poi- 
sons sont  absolument  sans  action  l'un  sur  l'autre. 

C'est  l'atropine  qui  occupe  maintenant  le  premier  rang  parmi 

(1)  Caporau,  llicista  clin,  et  terap.,  1896,  I. 
{i]  TuHNEH,  U Union  méd.,  188i,  no  72. 
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les  antidotes.  L'injection  sous-cutanée  de  1  à  3  milligraniines  a 
sauvé  la  vie  sinon  toujours,  du  moins  souvent.  C'est  surtout 
JoHNSTON,  après  avoir  traité  en  Chine,  pendant  sept  ans,  plus  de 
trois  cents  empoisonnements  par  Fopium,  qui  vanta  sa  valeur 
dans  les  cas  graves,  mais  il  l'injectait  à  dose  plus  élevée  que  nous 
ne  pouvons  prendre  la  responsabilité  de  le  recommander,  à  savoir, 
Ogr.015  à  Ogr.025  (quinze  à  vingt-cinq  milligrammes!)  :  dix  à 
vingt  minutes  après  l'injection,  il  survenait  de  la  mydriase  et, 
après  une  à  deux  heures,  la  respiration  devenait  calme,  le  pouls 
devenait  plus  tort,  etc.  (1).  On  peut  aussi  prescrire  l'extrait  de 
belladone  (20  centigrammes  dans  30  grammes  de  véhicule,  à 
prendre  goutte  à  goutte)  (2).  La  saignée,  si  prônée  autrefois,  sera 
faite  dans  des  cas  convenables.  Dans  une  intoxication  grave  par 
()2gr.  de  teinture  d^opium,  Tatropine  et  la  respiration  artificielle 
avec  de  l'oxygène  n'amenaient  pas  de  résultat  favorable,  tandis 
(|ue  la  saignée  et  l'injection  intraveineuse  d'une  solution  salée 
firent  disparaître  le  coma  et  les  troubles  de  la  respiration. 

La  nitroglycérine  (environ  Ogr.003  en  trois  fois,  en  injections 
sous-cutanées)  a  sauvé  la  vie  dans  un  cas  (Ogr.3  de  morphine)  oii 
Ton  avait  échoué  avec  l'atropine  (3). 

[Le  sujet  me  paraît  bien  choisi  pour  exprimer  mon  opinion  personnelle  rela- 
tivement à  remploi  de  certaines  pratiques  dans  le  traitement  des  empoisonne- 
ments aigus.  Autant  je  suis  partisan  de  l'évacuation,  puis  du  lavage  de 
l'estomac  à  l'aide  de  la  sonde  ou  du  tube  de  Faucher,  autant  je  suis  Tadver- 
sairo  de  l'emploi  des  vomitifs.  Dans  un  grand  nombre  de  circonstances,  et  l'on 
peut  certainement  dire  dans  tous  les  cas  où  l'action  delà  substance  toxique  sur 
le  système  nerveux  est  intense  et  prépondérante,  les  centres  bulbo-protubéran- 
tiels  sont  assez  énergiquement  intéressés  pour  que  l'action  émétique  soit  diffi- 
cile, sinon  môme  impossible  k  déterminer.  Dans  ces  conditions,  l'intervention 
du  vomitif  ne  fera  qu'ajouter  inutilement  à  l'épuisement  nerveux  et  provoquera 
un  abaissement  de  la  tension  sanguine  avec  diminution  de  l'énergie  cardiaque 
pouvant  atteindre,  avec  certains  médicaments  tels  que  l'apomorphine,  Témé- 
tique,  pour  ne  citer  que  les  principaux  et  les  plus  fréquemment  employés,  une 
importance  tellement  considérable  que  je  n'hésite  pas  à  accuser  ces  pratiques 
d'avoir  entraîné  la  mort  d'individus  dont  le  système  nerveux  avait  été  impres- 

(1)  JoiiNSTON,  Am.  Journ.  of  med.  Scienrea^  v.  LXVI,  187i,  p.  27ÎK 
(4)  NiciiuhsoN,  Brit,  med.  Journ,,  1889,  II,  p.  132. 
(3)  SpfcKii.  Mew-York  med.  Journ. j  i6  iiov. 
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sioniié,  jusqu'à  la  limite  extrême  compatible  avec  la  vie,  par  les  substances 
toxiques  dont  l'emploi  de  ces  vomitifs  avait  Tintention,  bonne  en  théorie,  mais 
néfaste  dans  la  circonstance  particulière,  de  les  débarrasser. 

On  pourrait  faire  les  mêmes  objections  pratiques  (j'entends  ici  la  pratique 
courante  de  l'exercice  médical  en  ce  qui  concerne  le  traitement  des  empoison- 
nements) H  remploi  des  antidotes  et  des  antagonistes.  Il  serait  injuste  autant 
qu*antiphjsiologique  de  nier  les  services  que  ces  derniers  peuvent  rendre, 
dans  certaines  circonstances  spéciales  et  sur  des  points  particulières  de  détail, 
mais  je  ne  crois  pas  que  l'on  soit  jamais  autorisé  à  faire  de  l'emploi  de  ces  anti- 
dotes et  antag-onistes  la  base  unique  et  exclusive  du  traitement  rationnel  d'un 
empoisonnement.  J'ai,  d'ailleurs,  exposé  ma  manière  de  voir  k  ce  sujet,  avec 
preuves  k  l'appui,  dans  des  leçons  publiées  voici  déjà  quelque  temps,  et  je  ne 
puis  mieux  faire  que  d'y  renvoyer  le  lecteur  désireux  d'approfondir  cette 
question  (1)]. 

Le  traitement  de  rintoxication  chronique  par  la  moyyhine^ 
Ole  Vopiiim^  consiste  en  la  suppression  brusque  ou  lente  du  nar- 
cotique. En  cas  de  suppression  lente,  chaque  diminution  de  la 
dose  de  morphine  administrée  provoque  des  phénomènes  morbi- 
des, psychiques  et  somatiques,  qui  ne  surviennent  qu'une  seule 
fois  en  cas  de  suppression  brusque,  mais  qui  sont  alors  plus 
intenses  et  de  durée  plus  longue  (2). 

Ces  phénomènes  d'abstinence  qui  seraient  attribuables  à  la 
présence  dans  l'organisme  de  Voxydimorphine  (3)  sont,  à  moins 
que  le  malade  n'ait  occasion  de  se  procurer  de  la  morphine,  tou- 
jours identiques  quanta  leur  caractère  et  ne  présentent  des  varia- 
tions qu'au  point  de  vue  de  leur  intensité.  On  observe  :  agitation, 
fugacité  des  idées,  besoin  extrême  de  la  morphine  se  manifestant 
par  des  crises  de  désespoir  et  des  accès  de  fureur  accompagnés 
parfois  d'impulsions  destructives,  douleurs  névralgiques,  accès 
de  frissons,  sueurs,  constipation  ou  diarrhée,  vomissements  (sur- 
tout après  l'ingestion  des  aliments),  et,  dans  la  plupart  des  cas, 
anorexie.  Outre  le  collapsus  survenant  fréquemment,  on  a  encore 
à  craindre  les  états  d'excitation  (confusion  mentale  hallucinatoire, 
attaques  hystériques,  etc.)  dans  lesquels  les  malades  attentent 
assez  souvent  à  leurs  jours.  Aussi  prendra-t-on  garde  de  ne  lais- 

(1)  G.  PouGHET,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médtcafe,  2e  série,  p.  645. 

(2)  Levinstein,  Die  Movphiumsucht,  Berlin,  1883. 

'  (3)  Marmé,  Deutsche  med.   Wochenschr.,  1883,  no  li. 
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ser  au  malade  aucun  objet  qui  pourrait  l'aider  à  mettre  à  exécu- 
tion ce  projet.  On  ne  réussit  à  déshabituer  pour  toujours  de  la 
tuorplthie  quun  très  petit  nombre  de  ces  malades^  peut-êty^e  1  à 
2  p.  100.  La  plupart  se  réadonnent  à  ce  vice  et  périssent  à  la 
suite  de  la  cachexie  ou  des  affections  intercurrentes.  On  a  essayé 
souvent,  outre  les  toniques  cardiaques  (tels  que,  par  exemple, 
spartéine),  de  substituer  à  la  morphine  d'autres  médicaments, 
par  exemple  :  chanvre  indien,  jusquiame,  feuilles  de  coca,  cocaïne, 
sulfonal,  chloroforme,  etc.  Ce  qui  en  résulte  à  coup  sûr,  c'est  une 
passion  double,  le  malade  prenant  simultanément  les  deux  subs- 
tances narcotiques  (1).  Les  fonctions  cérébrales  sont  atteintes  au 
plus  haut  deg"ré  par  l'association  de  la  cocaïne  avec  la  morphine. 
Les  injections  sous-cutanées  d'atropine  sont  vantées  depuis  long-- 
temps  déjà,  et  on  a  préconisé  récemment  le  bromure  de  potas- 
sium par  doses  croissantes  jusqu'à  3gr.5  toutes  les  trois  heures, 
ce  qui  est  à  rejeter. 

Au  point  de  vue  préventifs  les  sources  où  l'on  peut  s'appro- 
visionner de  l'opium  et  de  la  morphine,  seront  surveillées  plus 
attentivement.  Il  existe  des  magasins  où  les  morphinistes  peu- 
vent se  procurer,  à  coup  d'argent,  de  la  morphine  à  des  doses 
aussi  élevées  qu'ils  le  désirent.  L'Etat  doit  être  muni  du  droit 
d'examiner  administrativement,  à  ce  point  de  vue,  les  livres  des 
pharmacies  et  des  drogueries. 

DÉRIVÉS  DE  LA  MORPHINE.  —  Les  dérivés  de  la  morphine  con- 
servent les  propriétés  de  cet  alcaloïde  toutes  les  fois  que  le 
noyau  morphine  d(»ineure  intact  et  que  les  radicaux  se  substi- 
tuent seulement  à  l'Iiydrogène  de  l'hydroxyle.  L'éthylmor- 
PHINE  (dionine)  est  douée  de  propriétés  sédatives.  Sous  ce  rap- 
port, elle  serait  même  supérieure  à  la  codéine.  L'amylmorphine 
est  moins  un  narcotique  qu'un  convulsivant.  L'ACÉTYL-,  la  DIACÉ- 

TYL-,    hl    BENZOYL-   et    la    DIBENZOYLMORPHINE    SOUt    douécs    de 

propriétés  légèrcMuenL  narcoti(|ues  (à  un  plus  haut  degré  que  la 
codéine»),  mais  à  doses  plus  élevées  (»ll(\s  provoquent  le  tétanos. 
(h\  peut  en   din»   autant  quant  à    la   nitrosomorphine,   à    la 

(1)  L    Lknvin,  /ieriiiier  Idin.   Wockemchr,,  1885,  p.  iJil. 
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BROMOTÉTRAMORPHINE    et   à    TaGIDE   MORPHINÉTHÉRSULFURI- 

QUE.  Outre  raction  légèrement  narcotique,  la  trighloromor- 
PHINE  et  le  CHLORURE  DE  MÉTHYLMORPHINE  paralysent  cncore 
le  système  nerveux  (1). 

MORPHINEQUINOLINÉT^ER.  —  Le  chlorhydrate  de  ce  com- 
posé se  révèle  comme  un  poison  :  à  la  dose  de  1  milligramme 
chez  les  animaux  à  sang  froid,  de  20  centigrammes  chez  les 
chiens,  il  provoque  la  mort.  On  voit  apparaître  comme  symp- 
tômes :  convulsions^  bientôt  suivies  de  paralysie,  et  troubles  de 
la  respiration, 

DIAGÉTYLMORPHINE.  —  L'héroïne  qui,  ainsi  que  je  l'ai  déjà 
dit,  est  douée  de  qualités  légèrement  narcotiques,  est  certaine- 
ment au  moins  aussi  toxique  que  la  morphine.  Chez  l'homme, 
le  cheval,  le  chat,  elle  provoque  des  crampes  désagréables  et  de 
la  parésie  des  membres  inférieurs.  Une  femme  qui,  par  suite  de 
Terreur  commise  par  un  pharmacien,  avait  pris0gr.l6  d'héroïne 
en  poudre,  présenta  quatre  heures  après  :  niyosis,  amaurose, 
perte  des  forces,  pouls  Hliforme,  nausées  et  secousses  convul- 
sives  dans  les  membres. 

Vo'XYi>il/LOiiTKiNB(pseud(Hûi07^phine)  se  formant  dans  une  solu- 
tion alcaline  de  morphine  sous  Tinfluence  de  l'oxygène  de  l'air, 
est  dépourvue  de  toute  action  narcotique;  mais,  introduite  dans  le 
sang,  elle  tue  les  chiens  par  asphyxie.  Son  usage  répété  provoque- 
rait— ce  qui  ne  fut  pas  confirmé(2) — des  phénomènes  d'abstinence 
morphinique  :  vomissements,  diarrhée,  accélération  du  pouls, 
abaissement  de  la  température  et  collapsus,  qui  disparaîtraient 
à  la  suite  de  l'injection  de  morphine.  L'action  de  Toxydimor- 
phine  ne  se  manifesterait  donc  chez  les  morphinomanes  que  si, 
(Ml  cas  d'abstinence,  ils  ne  recevaient  plus  de  morphine  (3). 

L'oxydimorphine  peut  être  décelée  dans  l'urine  et  les  matières 
fécales.  On  a  trouvé  dans  l'estomac  et  l'intestin  des  ulcères  qui 


(i)  Stockmann  and  Dott,  Brit.  med.  Journ.,  1890,  II,  p.  189. 

(2)  ToTH,  Schmidt's  Jahrbtïcher,  Bd  CCXXIX,  p.  135. 

(3)  Mahmé,  Deutsche  Med.  Wochenschr.,  1883,  n»  14.  —  Consulter  également  pour 
la  toxicologie  de  l'opium  et  de  la  morphine,  les  métamorphoses  de  la  morphine 
dans  l'orsçanisme,  sa  localisation  et  son  élimination  :  G.  Pouchet,  Leçons  de  phar^ 
tnacodynamie  et  de  matière  médicale,  2*  série,  p.  705  à  843. 
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sont  attribués  non  à  l'action  directe  du  poison,  mais,  comme  tous 
les  autres  symptômes  toxiques  de  cette  substance,  sont  considé- 
rés comme  étant  dus  à  l'embolie  (1).  Le  réactif  de  Frœhde  se  com- 
porte difFéremment  envers  l'oxydimorphine  qu'il  ne  le  fait  pour 
la  morphine.  Pour  la  rechercher ^  le  réactif  sera  additionné  d'une 
solution  d'hypochlorite  de  soude  et  l'on  ajoutera  au  liquide  jaune 
quelques  gouttes  d'acide  sulfurique  :  l'oxydimorphine  se  colore 
en  vert  tandis  que  la  morphine  demeure  presque  sans  changement 
aucun  (2). 

CODÉINE.  —  La  codéine  {méthylmorphine,  C««H*»Az03  +H*0), 
un  dérivé  de  l'isoquinoléine,  passe  dans  l'urine  et  le  lait  et  peut 
être  décelée  dans  le  cadavre.  Donnée  aux  chiens  à  la  dose  de 
Ogr.l,  elle  provoque  :  narcose,  hyperexcitabilité  réflexe  et  con- 
vulsions (3).  La  pupille,  dilatée  dans  le  stade  narcotique,  se  rétré- 
cit dans  le  stade  tétanique.  La  pression  sanguine  et  la  fréquence 
des  pulsations  sont  peu  altérées.  On  connaît  deux  tentatives  de 
suicide  et  plusieurs  empoisonnements  par  la  codéine  prescrite 
comme  médicament. 

Administrée  à  Vhomme  à  la  dose  de  Ogr.l  à  Ogr.l2,  la  codéine 
provoque  :  ralentissement  du  pouls,  sensation  de  chaleur  à  la 
face,  lourdeur  et  douleurs  de  tête,  tintements  d'oreilles,  tremble- 
ments, légère  excitation  psychique,  suivie  d'épuisement,  prurit 
cutané  ou  même  érythème,  renvois,  gastralgies,  vomissements, 
coliques  sans  diarrhée  et  rétention  d'urine.  Ont  été  observés  à 
la  suite  des  doses  allant  jusqu'à  Ogr.8  :  faiblesse  musculaire, 
troubles  visuels,  myosis,  sensation  de  vertige,  troubles  de  la 
conscience,  délire  léger,  jactitatiou,  secousses  convulsives,  accé- 
lération du  pouls  (jusqu'à  142  par  minute)  et  collapsus  (4).  Ainsi 
que  le  démontrent  quelques  cas,  la  codéine  peut  aussi  amener  la 
mort,  et  son  usage  chronique  donne  naissance  à  des  troubles 
rappelant  ceux  du  morphinisme  (;>). 

(1)  KoBERT,  ToxikoL,  p.  567. 

(t)  Warnecke,  Pharm.,  Zeit.,  1886  et  i889,  no  5.  —  Voir  aussi  Donati^  Joitrn.  f. 
prakt.  Chem.,  Bd  XXXIII.  p.  559. 

|3)  ScimŒDER.  Arch.  f  exp.  Paih.  u.  Pharm.,  Bd  XVll,  p.  Ii8. 

(i    Bardet,  Thèse  de  Par iR,  1877. 

Ç\)  GiTTERMAN.N,  Deutschc  Med.-Ztng.,  1891,  p.  421. 
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liîi  codéine  so  colore  en  bleu-foncé  en  présence  d'un  peu  de 
perchlorure  de  fer  el  d'acide  sulfurique  concentré,  en  bleu  de 
ciel  par  quelques  gouttes  d'hypochlorite  de  soude  et  d'acide  sul- 
furique, en  vert  par  le  sélénite  d'ammonium  et  l'acide  sulfurique. 

DÉRIVÉS  DE  UL  CODÉINE.  —  La  rf/-,  la  M-  el  la  tètracodéine 
a^fissent  comme  la  codéine,  la  méthylcodème  est  douée  de  pro- 
priétés légèrement  narcotiques,  mais  surtout  analogues  à  celles 
(lu  curare,  la  chlorocodéine  est  un  narcotique  et  paralyse  les 
muscles  (!).  ' 

Ij'apocodéine  agit  comme  la  codéine.  Peuvent  survenir,  à  la 
suite  des  doses  élevées,  des  convulsions  avec  abaissement  de  la 
pression  sanguine,  dilatation  vasculaire  et  accélération  des  bat- 
tements cardiaques  ainsi  que  de  la  respiration. 

La  NARGOTINE  [opiau^  sel  de  Derosne)  provoque,  chez  les  gre- 
nouilles, un  stade  narcotique  de  courte  durée  et  un  stade  téta- 
nique se  terminant  par  des  paralysies;  elle  paralyse  les  ganglions 
cardiaques  excito-moteurs  et  diminue  chez  les  mammifères  le 
nombre  des  pulsations  :  chez  ces  derniers  le  stade  narcotique  n'esl 
pas  constant,  tandis  que  le  stade  tétanique  existe  toujours.  Chez 
Vhomme^  la  dose  de  Ogr.03  provoque  de  l'agitation  et  de  la 
céphalée,  la  dose  de  0gr.06  est  suivie  de  sommeil.  Les  doses  plus 
élevées  font  apparaître  :  saveur  acre,  congestion  à  la  tête,  my- 
driase,  ralentissement  du  pouls,  fourmillements  dans  les  mem- 
bres, lassitude  et  insomnie. 

Donnée  à  petite  dose  aux  mammifères,  la  papavérine  agit 
comme  narcotique;  et,  à  doses  plus  élevées,  elle  provoque  :  trem- 
blements, rigidité  musculaire  et  convulsions  (mouvements  de 
roulement  et  natatoires).  La  dose  léthale  est,  chez  les  lapins,  de 
2  gr.  de  chlorhydrate  de  papavérine  pris  par  la  bouche.  Chez  les 
grenouilles,  elle  rend  irréguliers  les  battements  cardiaques.  L'ad- 
ministration de  Ogr.18  a  causé,  chez  Vhomme^  de  la  lassitude  et 
de  la  faiblesse  musculaire. 

La  NARCÉINE,  à  la  dose  de  Ogr.OI  à  ()gr.05,  provoquerait  chez 

(1)  Stockmann  and  Dott,  /.  r. 
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les  chiens  un  sommeil  profond  (1).  Toutefois  les  préparations 
pures  semblent  dépourvues  de  toute  action  :  cette  inefficacité  fut 
démontrée  en  administrant  2  gr.  de  base  pure  à  des  lapins.  Ont 
été  observés  chez  rhomme  (2)  les  phénomènes  toxiques  peu 
g-raves  que  voici  :  sécheresse  dans  la  bouche,  dysurie,  vomisse- 
ments et  prurit  cutané. 

La  NARGÉINEPHÉNTLHTDRAZONE  cause  des  convulsions  et  la 
paralysie  de  la  respiration. 

La  THÉBAÏNE  (vinylmorphiné)^  qui  est  une  base  tertiaire,  agit 
comme  un  poison  convulsivant  pur.  Les  chiens  et  les  autres  ani- 
maux sont  atteints  de  :  convulsions  réflexes  avec  opisthotonos, 
tremblements,  parésie  des  extrémités,  ralentissement  des  batte- 
ments cardiaques,  élévation  de  la  pression  sanguine  par  suite 
de  l'excitation  du  centre  vaso-moteur  (3)  ;  et  ils  périssent  par  pa- 
ralysie cardiaque.  Les  convulsions  peuvent  être  prévenues  par  la 
respiration  artificielle  (4).  Les  hommes  toléreraient  bien  Ogr.36 
de  chlorhydrate  dethébaïne  (3).  L'action  de  la  méthylthébaine 
est  analogue  à  celle  du  curare. 

La  CRYPTOPINE  commence,  à  doses  élevées,  par  exciter  (con- 
vulsions) pour  paralyser  finalement  le  centre  de  la  respiration 
et  les  centres  spinaux,  ralentit  les  battements  cardiaques  et  tue 
les  lapins  à  la  dose  de  Ogr.03  à  Ogr.06  (6). 

Administrée  à  petite  dose  aux  mammifères,  la  laudanine 
accélère  la  respiration  et,  à  dose  plus  élevée,  elle  provoque  du 
tétanos.  De  par  son  pouvoir  toxique,  elle  ne  le  cède  qu'à  la  thé- 
baïne.  Toute  dose  supérieure  à  Ogr.025  par  kilo  d'animal  (en 
injection  sous-cutanée)  amène  la  mort.  Donnée  à  la  dose  de 
Ogr.OOo  environ  par  kilo  d'animal,  la  laudanosine  (mèthyllè' 
fvahydropapacêrine)  élève  la  pression  sanguine  qu'elle  abaisse 

(\)  Cl.  Bëanard,  Leçons  sur  les  anesthésique^i ,  p.  181. 
\t)  BÉHiER,  Bull,  de  thèr.,  t.  LXVII,  p.  152. 

(3)  Ott,  Bril.  med.  Joum.j  mai  1878. 

(4)  UsPENSKY,  Arch.  f,  Anat.  u.  Phys.,  1868,  p.  522. 

(5)  Fhonmùller,  Klin.  Studien  iib.  narkot.  Arsnetmitlel,  1869. 

(6)  MuNK,  Die  Wirkung  des  Cri/ptopin,  Berlin,  1873. 
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à  la  dose  de  OgT.02  ;  à  la  même  dose,  elle  provoque  des  convul- 
sions, et  amène  la  mort  à  la  dose  de  ()gr.07  par  kilo  d'animal. 

L'HTDROGOTARNINE,  à  la  dose  de  Ojçr.18  à  Ogr.2  par  kilo  de 
lapin,  le  lue  par  arn^t  de  la  respiration  au  milieu  des  convul- 
sions. 

Donnée  à  petites  doses  aux  grenouilles,  la  protopine  ag-ît 
comme  narcotique;  à  doses  élevées,  elle  paralyse  les  muscles 
ainsi  que  les  terminaisons  périphériques  des  nerfs  et  abolit  Tex- 
citabilité  réflexe.  Son  action  sur  les  mammifères  est  analogue 
à  celle  du  camphre,  mais  elle  paralyse  aussi  les  organes  circu- 
latoires (1).  La  même  base  est  contenue  dans  V Eschscholzia  Cali- 
fornie a  (Cham.). 

APOMORPHINE.  —  Ce  produit,  obtenu  par  le  chauffage  de  la 
morphine  en  présence  de  l'acide  chlorhydrique,  provoque  chez 
les  animaux  des  phénomènes  d'excitation  du  côté  du  cerveau  et 
du  bulbe, avec  paralysie  consécutive.  Les  chats  supportent,  comme 
je  l'ai  vu  souvent,  dans  la  plupart  des  cas  sans  vomissements, 
plus  de  Ogr.2  d'apomorphine  à  doses  réfractées.  Chez  des  che- 
vaux et  des  bœufs  au  contraire,  la  dose  de  Ogr.2  provoqua  une 
excitation  furieuse  avec  chute  et  quelquefois  la  mort.  Chez  un 
chien,  la  dose  de  Ogr.005  détermina  des  vomissements,  de  l'agi- 
tation, un  besoin  exagéré  de  mouvement,  de  la  tendance  à  s'ef- 
frayer et  des  mouvements  de  course  des  jambes  môme  quand 
l'animal  était  couché.  L'apomorphine  ne  fait  pas  vomir  les  porcs. 

Donnée  à  la  dose  de  Ogr.Oi  chez  Vhomme^  elle  peut,  dans  des 
cas  isolés,  ne  pas  déterminer  de  vomissements,  mais  en  revanche 
elle  provoque  :  respiration  irrégulière,  angoisse  et  collapsus  avec 
ou  sans  perte  de  connaissance,  parfois  encore  vertige;  et,  chez  un 
pneumonique,  on  a  vu  apparaître,  à  la  suite  de  Ogr.2  :  accès  de 
lipothymies,  respiration  oppressée  et  sensation  de  suffocation  (2). 

[Les  recherches  de  M.  Guinard  (3)  ont  neUement  démontré  qu'il  existait  deux 
variétés  de  chlorhydrate  d'apomorphine,  Tune  amorphe,  l'autre  cristallisée,  pos- 

(i)  V.  Engel,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XXVII,  p.  419. 

(2)  Wertnkr,  Pest.  med.'Chirurg.,  Presse,  1882. 

(3)  Guinard,  /.  c,  p.  176. 
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sédant  des  propriétés  physiologiques  différentes.  Le  chlorhydrate  d'apomor- 
phine  amorphe  est  beaucoup  plus  toxique  que  le  chlorhydrate  d'apomorphine 
cristallisé;  il  n'est  pas  émétiqne  et  se  fait  remarquer  par  les  phénomènes  de 
dépression  qu'il  provoque.  Sous  son  influence,  on  observe  fréquemment  des 
syncopes  respiratoires  et  la  mort  par  arrêt  primitif  de  la  respiration.  La  tension 
sanguine  est  notablement  abaissée,  tandis  qu'elle  s'élève  primitivement,  au 
contraire,  d'une  façon  plus  ou  moins  accentuée,  sous  l'influence  du  chlorhy- 
drate d'apomorphine  cristallisé.  Il  existe  un  antagonisme  partiel  entre  ces  deux 
sels,  en  ce  qui  concerne  leur  action  sur  le  cœur  et  la  circulation  ainsi  que  sur 
l'appareil  respiratoire  (!]]. 

PAPAYER  RHŒAS  (L.).  —  Les  fruits  et  les  fleurs  du  coquelicot 
ont  provoqué  des  empoisonnements  chez  des  enfants  (2).  Ont 
été  observés  :  engourdissement,  pâleur  de  la  face,  ou  agitation 
avec  visage  congestionné.  Les  vomitifs  ont  été  suivis  d'améliora- 
tion. Chez  des  vaches,  on  a  vu  survenir  (3)  :  météorisme,  diar- 
rhée, grincement  des  dents,  déviation  des  yeux,  mydriase  et 
mouvements  forcés,  excitation,  attaques  épileptiformes,  anes- 
thésie  de  la  peau,  impossibilité  de  rester  debout  et,  parfois,  som- 
nolence. Des  chevaux  tombaient  malades  avec  les  symptômes 
d'une  grippe  sans  fièvre  ou  d'une  fièvre  typhoïde.  La  plante 
serait  toxique  pendant  et  après  la  floraison. 

GHELIDONIUM  MAJUS  (L.).  —  La  chélidoine^  qui  n'est  toxique 
(ju'à  l'état  frais,  contient  plusieurs  bases. 

La  GHÉLIDONINE  provoque  chez  les  mammifères  :  analgésie, 
sommeil  profond  (les  réflexes  demeurant  normaux),  excitation  des 
centres  moteurs,  hyperexcitabilité  réflexe,  finalement  paralysie 
spinale,  ralentissement  du  pouls  et  paralysie  des  terminaisons 
périphériques  sensitives.  Chez  les  grenouilles,  survient  la  para- 
lysie de  tout  le  système  nerveux  et  des  muscles.  La  sanguina- 
RXNE  provoque  chez  les  animaux  à  sang  chaud  :  narcose  extrê- 
mement légère,  excitation  des  centres  moteurs,  phénomènes  res- 
semblant à  ceux  causés  par  la  strychnine,  diarrhée,  salivation  et 

(1)  (ioQsultcr  ésralemeat  :   G.  Pouchet,    Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière 
médicale,  2<^  série,  p.  731. 

(2)  Palm,  Wiirt.  CorrespondenzbL,  1855,  no  33. 

(3)  CnnstatCx  Jahresber.,  1858,  Bd  VI,  p.  27;—  Traubot,  Recueil  de  Médee.  vétérASSS, 
p.  23. 
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anesthésie.  L'inçeslion  de  la  CHftLfittxxitiaHE  fui  suivie  de  : 
paralysie  motrice  et  respiratoire,  rigidité  des  muscles,  excita- 
lion  des  terminaisons  nerveuses  sensitives.  Lol  ^-hopiwchélidopiine 
cause  :  ivresse,  convulsions,  ralentissement  du  pouls  et  anesthé- 
sie. Ua^homochélidonine  agit  comme  la  chélidonioe(  1).  Les  bases 
énumérées  se  trouvent  en  si  petite  quantité  dans  la  plante  que 
leur  action  toxique  entre  à  peine  en  ligne  de  compte  en  cas  d^in- 
toxication  de  Thomme  par  la  chélidoine.  Chez  rhomnie,  c'est  le 
suc  laiteux  de  la  chélidoine  qui,  grâce  a  une  résine  devenant 
inefficace  lorsqu'elle  est  exposée  à  Tair,  irrite  la  peau  et  les  mu- 
queuses jusqu'à  y  provoquer  la  formation  de  bulles.  Administré 
à  la  dose  de  120  gr.,  ce  suc  tue  lés  chiens  en  dix  heures.  Chez 
rhommCj  on  a  trouvé  dans  la  bouche  des  phlyctènes  saignantes. 
Peuvent  apparaître  en  outre  :  sensation  de  cuisson  et  de  racle- 
ment  au  pharynx,  pesanteur  à  Tépigastre,  nausées,  vomisse- 
ments, aussi  diarrhée  sanguinolente,  besoin  d'uriner,  sensation 
de  brûlure  à  Turèthre,  hématurie  (2),  éruptions  papuleuses,  vési- 
culeuses  et  pustuleuses  ("3),  ainsi  que  engourdissement  et  cé- 
phalée. Une  femme  mourut  une  heure  et  demie  après  Finjection 
sous-cutanée  de  Ogr.5  d'extrait  de  chélidoine.  Ont  été  observés  : 
douleurs,  agitation,  fièvre  et  perte  de  connaissance.  Peut-être 
s'agiMl  dans  ce  cas  d'une  mort  par  embolie.  Les  chevaux,  les 
bœufs  et  les  brebis  seraient  relativement  réfractaires  à  Faction 
de  la  plante  fraîche. 

La  recherche  se  fera  en  soumettant  les  objets  suspects  à  l'exa- 
men botanique  et  en  les  traitant,  le  cas  échéant,  par  le  chloro- 
forme pour  isoler  les  bases.  Les  remèdes  muqueux  combattent 
suffisamment  les  symptômes  inflammatoires. 

SANGUINARIA  GANADENSIS  (L.).  —  La  racine  de  la  sangtt inaire 
contient,  d'une  part,  tous  les  alcaloïdes  de  la  plante  précédente, 
à  IVxception  de  la  chélidonine,  et,  d'autre  part,  une  résine  phlogo- 
gène.  Elle  colore  la  salive  de  Thommeen  rougeet,  à  doses  élevées, 
elle  provoque  :  vomissements,  diarrhée,  coliques  et  collapsus. 

(1)  Meyeh,  Arch,  f.  experim.  Path.  u.  Pharmak.,  Bd  XXIX,  p.  397. 

(2)  CoMYN,  Ann.  de  la  Soc.  de  Bruges,  VII,  p.  283. 

(3)  ScHNËLLER,  Wien.  med.  Zeitschr.,  1846,  Bd  II,  p.  405. 
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UArgemone  mexicana  (L.)  est  considéré  dans  la  Nouvelle  Galles 
du  sud  comme  un  poison  pour  le  bétail.  L'huile  provoque  des 
vomissements  et  de  la  diarrhée.  Les  fleurs  amèneraient  le  som- 
meil. L'écorce  de  Meconopsis  aculeata  (Royle)  serait  douée  de 
propriétés  narcotiques  énergiques. 

Le  Stylophorum  diphyllum  (Nutt.)  contient  de  la  chélidonine 
et  de  la  protopine  (1). 

Le  Bocconia  frutescens  (L.)  paraît  contenir  des  bases  apparte- 
nant aux  groupes  sus-énumérés,  ainsi  que  la  fumarine  et  dans 
le  suc  laiteux  une  résine  irritante.  Le  B.  arborea  (Watson.)  (?) 
contiendrait  des  alcaloïdes  et  des  résines  dont  les  premiers  pro- 
voquent la  dilatation  vasculaire  etc.,  et  les  secondes,  des  vomis- 
sements. 

L'Eschscholzia  californica  (Cham.)  qui  contient  de  la  protopine 
et  de  la  chélérythrine,  agirait  comme  narcotique. 

FIJMARIACKES 

La  fumeterre  bulbeuse^  Corydalis  cava  (Schwkigg.  et  Kort.) 
Bulbocapmis  caviis  (Bkrnh.)],  contient  six  alcaloïdes.  La  cory- 
DALINE  provoque  des  convulsions  épileptoïdes  et  amène  la  mort 
par  paralysie  respiratoire  (Kobkrt).  La  BULBOCAPNINE  provoque 
chez  les  grenouilles,  à  la  dose  de  Ogr.Ol,  des  convulsions  et  des 
paralysies  consécutives,  et  à  Ogr.03,  l'arrêt  du  cœur.  Chez  les 
lapins  surviennent  :  parésies  et  parfois  convulsions,  ainsi  qu'af- 
faiblissement du  pouls  et  de  la  respiration  (2). 

CRUCIFÈRKS 

Le  cresson  d'eau,  Nasturtium  officinale  (R.  Br.),  dont  l'huile 
acre  contient  An  ^-phènylpropioyiitrile  (C*IF.CH*.CH*.CAz),  peut 
provoquer  chez  les  néphrétiques  des  douleurs  lombaires  et  de  la 
strangurie. 

PJrysimiim  crepidifolium  (ïiEicnn.).  Cette  plante  mangée  volon- 

(1)  ScHMiDT,  Arch.  d,  Pharm.,  i893,  p.  136. 

(2)  Mode,  Ueb,  Bulbocapnin,  Berlin,  1892. 
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tiers  par  les  oies  bien  que  quelques  feuilles  suffisent  déjà  pour 
provoquer  des  phénomènes  d'intoxication,  contient  un  alcaloïde 
volatil  qui  provoque  des  convulsions  chez  les  oies  et  les  gre- 
nouilles ainsi  que  chez  les  personnes  ayant  inhalé  les  vapeurs 
de  l'alcaloïde  chauffé  (engourdissement,  angoisse  précordiale 
et  tremblement  des  mains),  tandis  qu'il  est  non  toxique  pour 
les  rats  et  les  poules  (1).  UE.  cheirantho'ides  (L.)  empoisonna 
des  vaches;  elles  gémissaient,  avaient  de  la  fièvre,  et  ne  man- 
geaient plus.  V Arabis  tariarica  (yxi.L,)  peut  provoquer  des  em- 
poisonnements. Erysimum  aureum  (Bieh.)  contient  un  gluco- 
side,  l'ÉRYSiMiNE  (C*HW),  qui  est  un  poison  cardiaque  comme 
la  digitale,  et  un  alcaloïde  qui  possède  un  pouvoir  paralysant  (2). 

Les  semences  de  moutarde  noire^  Brassica  nigra  (Koch.), 
(sénevé)  peuvent  devenir  toxiques  par  suite  de  la  formation  de 
l'huile  éthérée  de  moutarde  (v.  ce  mot,  p.  474).  Le  Brassica 
rapa{L.)  et  le  B.  napus  (L.)  [colza^  rdj?^) fournissent  par  décom- 
position dans  le  tourteau  un  poison,  peut-être  l'essence  de  mou- 
tarde ou  un  autre  corps  contenant  du  soufre,  dont  l'ingestion 
chronique  produit  chez  le  bétail  :  tympanisme,  coliques,  diar- 
rhée sanguinolente,  hématurie  et,  le  cas  échéant,  avortement. 
Peut-être  s'agit-il  d'une  toxalbumine. 

Grâce  à  l'action  de  la  myrosine  sur  la  sinalbine,  le  Sinapis 
alba  (L.)  (aussi  S.  jimcea  (L.)^  moutarde  blanche,  sénevé  blanc) 
donne  naissance  au  sinalbinesénevol  {oxybenzylsénevol^  C^H^O. 
CAzS;  moins  énergique  que  l'allylsénevol  (3).  Le  S.  arvensis  (L.) 
(moutarde  sauvage^  sauve)  et  VAlliaria  officinalis  (Andrz.) 
(érysiiniirriy  vélar)  et  d'autres  plantes  appartenante  cette  famille 
développent  des  huiles  éthérées  sulfurées;  aussi  leur  usage  chro- 
nique peut-il  donner  lieu  à  l'irritation  des  reins  et  de  l'intestin. 
On  a  vu  survenir  une  entérite  et  une  abondante  sécrétion  des 
bronches  chez  des  chevaux  ayant  mangé  le  Sinapis  arvensis  vingt 
à  trente  jours  avant  le  début  de  ces  symptômes. 

Diplotaxis  erucoïdes  (DC).  On  vit  dans  certaines  régions  du 


(1)  ZoPF,  Pharm.  Centralh.,  1894,  p   494. 

(2)  ScHLAGDENHAUFFEN  und  Reeb,  Chemisck  Zeit  ,  i900,  p.  1022. 

(3)  WiLL  und  Laubenheimeh,  An,  d.  Chemie,  Bd  CXCIX,  p.  150. 
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Gard  jusqu'à  trente  ou  quarante  moutons  périr  en  un  jour  dans 
un  même  troupeau.  Us  avaient  mangé  cette  plante  en  g^randes 
quantités,  et  présentaient  un  grand  abattement,  gémissaient  et 
refusaient  toute  nourriture,  la  rumination  étant  arrêtée  dès  le 
début.  Les  animaux  moururent  de  six  à  vingt-quatre  heures 
après  le  repas.  L'autopsie  démontrait  que  l'on  avait  affaire  à  un 
poison  irritant,  corrosif  (1). 

Le  Diplolaxîs  tenuifolia  (DG.)  empoisonnait  un  enfant  de 
deux  ans  et  demi.  11  existe  un  alcaloïde  dans  la  plante. 

Sisymbrium  toxophyllum  (Mey.)  provoqua  chez  les  chevaux  la 
raideur  des  jambes. 

Thlaspi  arvense  (L.).  —  Le  thlaspi  donne  au  lait  des  vaches 
l'ayant  souvent  mangé  un  arrière-goût  désagréable,  sans  doute 
par  suite  d'une  essence  sulfurée  contenue  dans  la  plante. 

Lepidium.  —  Le  Lepidimn  oleraceum  (Forst.),  le  L.  piscidium 
(FoRST.)  et  le  L.  owaïhiense  (Giiam.  et  Schl.)  sont  employés  à 
la  Nouvelle-Zélande  et  aux  îles  do  l'Océan  Pacifique  pour  engour- 
dir les  poissons.  Ils  développent  probablement  une  essence  sul- 
furée, comme  le  font  le  L.  sativum  (L.)  (cresson  alènois)  et  le 
L.  ruderale  (L.). 

Isatis  linctoria(L.).  —  Le  pastel  des  teinturiers  (guède^  couède) 
ainsi  que  le  Wrnghtia  tinctoria  (R.  Br.)  et  les  espèces  indigofêres 
fournissent  Vindigo.  L'administration  de  Ogr.3  à  lgr.2  d'indigo 
(et  même  moins)  fut  suivie  chez  l'homme  de  :  vomissements, 
diarrhée  et  coliques  néphrétiques.  Son  emploi  était-il  longtemps 
continué,  ont  apparu  encore  :  fièvre,  tuméfaction  des  jointures, 
vertiges,  scintillements,  lourdeur  de  tête  et  secousses.  Porté  dans 
la  chamhn*  antérieure  de  l'œil,  il  y  provoque  de  l'inflammation. 

L'ingestion  du  radis  noir^  Raphanus  sativa  (L.),  était  parfois 
suivie  de  douleurs  violentes  paroxystiques  à  la  région  épigas- 
trique  et  aux  membres.  Une  essence  sulfurée  se  trouve  dans  le 
/?.  raphanistrum  (L.),  ainsi  que,  après  traitement  par  l'eau, 
dans  le  Capsella  bursa pastoris  (L.)  et,  toute  préformée,  dans  la 
racine  de  Cochlearia  armoracia  (L.)  (raifort^  grand  raifort^ 
rranson).   On  a    vu   succomber  dix  vaches  d'un   troupeau  à   la 

(1)  L.  V Lxyciuis,  Journ  de  Pkarm.  et  de  Chim.,  1898,  i"  jauv. 


606  PUISO.NS    VÉGÉTAUX 

suite  de  violentes  coliques  succédant  à  Tingestion  de  celle 
plante.  A  Tautopsie^  on  trouvait  une  g^astrite  avec  exsudations 
gela  ti  ni  formes  surtout  dans  les  couches  de  la  paroi  de  la  panse. 

Le  Cleonie  viscosa  (L.)et  le  Cl.  pruriens  (Planch.),  ainsi  que  le 
Polanisia  uniglandulosa  (DC.)  provoqueraient  de  la  dermatite. 

Les  feuilles  de  Capparis  yco  (Mart.)  sont  considérées,  au  Bré- 
sil, comme  un  poison  pour  les  chevaux  et  les  mules.  Le  C.  aphylla 
(RoTH.)  est  vésicant  (i).  Les  baies  de  C.  frondosa  (Jach^.)  seraient 
toxiques  et  le  C.  spinosa  (L.),  ainsi  que  le  Cratœva  religiosa 
(FoRST.)  contiendraient  une  saponine  (2). 

Cheiranthus  Cheiri  (L.).  —  Les  feuilles  et  les  tiges  de  giroflée 
jaune  contiendraient  un  poison  cardiaque  glycosidique  ;  et,  de 
plus,  la  plante  paralyserait  les  nerfs.  La  giroflée  jaune  renferme 
un  glucoside,  la  gheiranthine,  dont  l'action  est  analogue  à 
celle  de  la  digitale,  et  un  alcaloïde,  la  cheibinine,  qui  tue  des 
grenouilles  a  la  dose  de  0gr.00i5  à  Ogr.004,  narcotise  les  lapins 
à  la  dose  de  Ogr.03  à  Ogr.i2  par  kilo  d'animal  et  les  paralyse  à  la 
dose  de  Ogr.07  à  Ogr.25  par  kilo  (3). 

BIXACÉES 

Les  semences,  l'écorce  et  les  feuilles  de  Pangiwn  edule 
(Rnwdt.)  sont  employées  dans  l'Asie  Orientale  pour  engourdir 
les  poissons  et  probablement  aussi  pour  détruire  la  vermine. 
Toutes  les  parties  de  la  plante  contiennent  de  l'acide  cyanhy- 
drique  (par  exemple,  dans  les  feuilles  il  y  en  a  jusqu'à  0,34 
p.  100)  (4). 

Le  Kiggelia  africana  (L.)  contient,  lui  aussi,  de  Tacide  cyan- 
hydrique  (5). 

Gijnocardia  odorata  (R.  Bk.).  (^elte  plante  fournit  V huile  de 
chaulitioogra;  ses  fruits  sont  employés  au  Sikkim  pour  engour- 
dir les  poissons;  elle  est  émétique  et  contient  de  Tacide  cyanhy- 

({)  Gresuoff,  MededeeiingeHy  Bd  X,  p.  17. 

(2)  Watt,  Dictionary,  v.  li,  p.  130. 

(3)  Reeb,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharmak,  Bd  XLH,  1900,  p.  130. 

(4)  Greshoff,  Mededeelingen^  Bd  VII,  p.  109. 

(5)  Wefers  Bettink,  Sed,  Tijdschr.  coor  Pharm.,  1891,  p.  749. 
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drique  (1).  L'administration  de  Ogr.l  de  cette  huile  amène  la 
mort  des  grenouilles  au  milieu  de  troubles  cardiaques  et  de 
convulsions  tétaniques.  L'huile  s'est  aussi  montrée  un  poison 
pour  les  chiens.  Elle  provoque  chez  l'homme  de  l'irritation  gas- 
tro-intestinale. 

Taraktogenos  Blumei  (Hassk.)  [{Hydnocarpus  heterophylla) 
(Bl.)].  Les  semences,  dont  on  se  sert  comme  d'un  poison  pour 
les  poissons,  produiraient  du  vertige. 

Hydnocarpus  venenata  (G.*:rtn.)  [H.  inebrians  (Vahl.)].  Les 
fruits  engourdissent  les  poissons;  mangés  par  Thomme,  ces 
poissons  peuvent  en  amener  la  mort  ou  l'empoisonner.  Les  fruits 
contiennent  de  l'acide  cyanhydrique.  \JH.  Wightiana  (Bl.)  est 
toxique,  lui  aussi  *. 

PITTOSPORÉKS 

Pittosporum  densifforum  (Puttal  )  [iltea  jacanica)  (Blume.)]. 
Les  fruits  et  les  feuilles  sont  employés  à  Java  et  à  Sumatra  pour 
(»ngourdir  les  poissons.  Le  P.  /foribundum(W .)^  entre  autres,  est 
considéré  dans  les  Indes  comme  narcotique  et  peut  provoquer 
de  la  diarrhée. 

CAKYOFHYLLACÉES 

Non  seulement  le  Saponaria  officinalis  (L.j,  mais  aussi  (juel- 
ques  autres  espèces  de  caryophyllacées,  par  exemple,  Lychnis^ 
GypsopliUa  et  d'autres  familles,  à  savoir,  Albizzia  lophanta 
(Benth.),  a.  anthelniintica  (A.  Brongn.)  (ilfowc^nna),  Thea  assa- 
mica  (Masters.),  Quillaya  saponayna  (Mol.),  SapinduSj  Sarsapa- 
rilla^  Gymnocladus,  Zanthoxylum  et  beaucoup  d'autres  con- 
tiennent des  glucosides  désignés  sous  le  nom  de  saponines. 
Ces  dernières  agitées  avec  de  l'eau,  moussent  fortement,  pro- 
voquent sur  les  muqueuses  :  sensation  de  brûlure,  ainsi  que 
éternuement,  larmoiement  et  toux  avec  sécrétion  muqueuse 
abondante,  et  ne  sont  que  peu  absorbées  par  la  muqueuse  intes- 

(ll  \\\ix,Dictionary,  i.  IV,  p.  194. 
[Voir  également,  au  sujet  delà  funiille  des  Bixacées^  celle  des  Passikloracées 
doDt  beaucoup  d'auteurs  font  une  simple  tribu  de  la  famille  des  BixacéesJ. 
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liiiale  (1).  Je  ne  peux  pas  coiifiriiier  celle  dernière  assertion,  parce 
que  j'ai  vu  apparaître  des  symptômes  g-énéraux  après  l'ing^estion 
des  saponines  de  VAlbizzia  anthelmintica  chez  des  lapins. 

L'injection  sous-cutanée  de  saponine  du  commerce  est  suivie 
de  :  effacement  de  la  striation  des  muscles  au  lieu  d'injection, 
friabilité  des  fibrilles  musculaires,  paralysie  des  muscles  lisses 
des  vaisseaux  après  contracture  passagère  (ils  ne  réagissent  pas 
non  |)lus  au  courant  électrique),  ainsi  que  paralysie  des  nerfs 
moteurs  et  sensitifs  au  voisinage  du  poison  (2). 

Les  saponines  —  on  Ta  démontré  surtout  quant  à  la  sapo^ 
toxine  et  à  V acide  quUlajaique  obtenu  de  Vècorce  de  Quillaya — 
sont  des  poisons  protoplasmiques  provoquant  des  altérations 
anatomiques  au  lieu  de  leur  administration  et,  en  cas  d'injection 
intra-vasculaires,  dans  le  foie,  l'intestin,  etc.  Chez  les  animaux^ 
les  injections  faites  avec  des  saponines  en  petite  quantité  provo- 
quent la  paralysie  du  cœur  et  des  centres  vasomoteurs  et  respi- 
ratoires. Chez  Vhomme^  la  saponine  du  conDuercCy  à  la  dose  de 
()gr.2,  cause  de  la  toux  et  le  mucus  est  sécrété  en  grande  quan- 
tité dans  les  voies  respiratoires  ;  injectée  sous  la  peau  à  la  dose 
deOgr.Ol  à  Ogr.l  (3),  elle  provoque  des  douleurs  et  une  inflam- 
mation érisypélateuse  (parfois  avec  bulles)  qui  est  suivie  d'in- 
duration de  longue  durée  (douze  jours  à  un  an).  L'anesthésie 
locale  persiste  durant  quinze  minutes  environ.  Les  phénomènes 
généraux  consistent  en  :  nausées,  vomissements,  salivation,  sen- 
sations de  froid  et  de  chaleur  (le  thermomètre  démontre  l'exis- 
tence d'une  ascension  de  la  température),  scintillement  au-devant 
des  yeux,  pâleur,  dépression  des  forces  et  des  facultés  intellec- 
tuelles, perte  de  connaissance,  sommeil  extrêmement  profond 
(le  malade  est  comme  en  état  de  mort  apparente),  exophthalmie 
et  strabisme,  ainsi  que  douleurs  térébrantes  aux  yeux  du  même 
côté  où  fut  faite  l'injection  du  poison;  de  plus  collapsus  et  ralen- 
tissement du  pouls,  même  le  cinquième  jour  après  l'injection  (4). 

(1)  KoHEKT,  Arch.  /'.  e,£p.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XIH,  p.  tXà, 
{t)  Pemkan,  Berlin.  Klin,   Wochenschr.,  1867,  p.  375. 
(^\  K.vppLER,  Berliner  klinische  Wochenschr.^  1878,  p.  475,  493  et  511. 
(4)  Consulter  également  :  G.  Polchkt,  Scillc  et  saponaires.    Etude  pharmacolo- 
sj'ique;  le<;ou  publiée  dans  le  Bulletin  général  de  thérapeutique,  t.  CXXXV,  1898,  p.  193. 
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Recherche.  —  On  reprendra  par  le  chioroforme  ou  ralcool 
amyliquc,  et  le  résidu,  après  s'être  débarrassé  du  dissolvant,  sera 
dissous  dans  Teau.  Cette  solution  possède  les  propriétés  des 
saponines  décrites  plus  haut  et  se  colore  en  rouge  par  l'acide  sul- 
furique  contenant  du  brome. 

,  Agrostemma  githago  (L.).  —  La  nielle  des  blés  contient  jus- 
qu'à 6,5  p.  100  de  GITHAGINE  qui  est  une  saponine.  Ses  corpus- 
cules d'amidon  sont  en  forme  de  massue  ou  cylindriques.  Les 
noyaux  donnent  aux  corpuscules  d'amidon  un  aspect  tacheté. 
Cette  githagine,  toxique  pour  l'homme  et  beaucoup  d'animaux, 
se  trouvant  localisée  dans  l'embryon  et  les  cotylédons,  la  nielle 
égrugée  peut  être  mangée  sans  inconvénients.  Les  semences  gril- 
lées (cuisson,  etc.)  sont  dépourvues  de  toute  toxicité. 

Données  à  la  dose  de  3  à  4  gr.,  les  semences  de  nielle  des 
blés  provoquent  chez  Vhomme  :  sensation  de  raclement  à  la  gorge, 
nausées,  dyspnée,  bronchite  (1),  probablement  aussi  céphalée  et 
troubles  cardiaques,  et  chez  les  chevaux:  salivation,  tuméfaction 
et  état  douloureux  de  la  langue,  pharyngite,  laryngite  et  irrita- 
tion de  l'appareil  uro-génital.  Une  chèvre  qui  avait  mangé  pen- 
dant douze  jours  de  suite  300  à  300  gr.  de  nielle  par  jour, 
mourut  au  bout  de  trois  semaines,  bien  qu'on  lui  eût  donné  une 
alimentation  normale.  A  l'autopsie,  on  trouva  de  l'entérite  et 
un  exsudât  dans  le  canal  rachidien.  Sur  quarante-huit  porcs  qui 
avaient  mangé  de  la  paille  de  seigle  mélangée  de  6  p.  100  de 
nielle,  il  en  mourut  six,  mais  tous  furent  malades  et  présen- 
tèrent des  hémorrhagies  de  la  peau,  marche  vacillante,  vomisse- 
ments hémorrhagi(jues,  fièvre  et  difficulté  de  la  déglutition.  Les 
vaches  et  les  moutons  supportent  bien  de  grandes  quantités  de 
nielle;  les  chiens  sont  intoxi(jués  par  30  à  50 gr.  qui,  cependant, 
n'amènent  pas  la  mort.  Les  oiseaux  sont  peu  susceptibles  envers 
cette  plante,  mais,  dans  quelques  cas,  l'ingestion  des  semences 
provoquait  un  état  semblable  au  choléra  des  poules.  L'usage  pro- 
longé détermine,  chez  les  animaux,  de  l'accoutumance  de  sorte 
(ju'ils  finissent  par  tolérer,  sans  danger  aucun,  des  doses  très  éle- 

(1)  Lkiimann  uikI  Moiii,  Arch»  /'.  Uyqiene,  1881),  p.  257;  —  KnusKAL,  Dorpater  ArOei- 
ten,  B(l  VI,  181)1. 

Toxicologie.  31) 
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\iâ*s.  Ijt^s  lé^'wnsd^  riot4P-«tîn  déjà  exislaDtes  favorisent  Tabsorp- 
liofi  du  prîocîpe  toxiqae.  H  sf'mble  qae  les  semences  de  nielle 
des  liléi»  ne  possèdent  pas  le  même  pouvoir  toxique  d'one  année  à 
Ta  ut  re:  c'est  ainsi,  parexemple.  qu'un  cheval  avant  mançê  4400 ÇT. 
de  stf'ffiences  d'une  récolte  n*a  ressenti  aucun  trouble,  tandis 
un  au  autre  cheval  en  avant  man^é  3<N>  ^r.  environ  provenant 
d'une  autre  récolte^  fut  atteint  d  accidents  assez  notables. 

L^  pain  contenant  de  la  farine  de  nielle  des  blés  présenterait 
un  aspect  bleuâtre.  Si  ±  gr.  de  farine  adultérée  par  la  nielle  sont 
acrités  a%'ec  de  Talcool  contenant  de  Tacide  chlorhydrique,  le 
liquide  surnageant  est  jaune  orangé.  La  farine  ou  le  painsont^ils 
chauffés  a%'ec  une  solution  diluée  de  lessive  sodique,  la  présence 
de  la  nielle  se  reconnaît  â  Tapparition  d*une  coloration  jaune- 
grisâtre  pâle  passant  rapidement  au  rouge  cuivré.  On  remarquera 
H  Texamen  spectroscopique  une  bande  d^absorption  entre  les 
lignes  IJ  et  E. 

Slellaria  graminea  (L.).  —  La  .stellaire  gramitièe  provoque 
chez  les  chevaux  la  raideur  des  membres. 

Ce  n'est  qu'à  Tétai  sec  que  le  St.  helodes  (M.  B.)  produirait 
chez  ces  animaux  d'abord  du  délire  furieux  et  ensuite  une  sorte 
de  paralysie  qui  persiste  durant  Irenle-six  à  quarante-huit  heures. 
Le  mouvement  excessif,  provoqué  par  une  poursuite  acharnée 
jusqu'à  épuisement,  guérirait  les  animaux. 

HYPÉIUCACKES 

\j  Ilypericum  crispum  (L.)  n'amènerait  la  mort  que  chez  les 
moutons  blancs  où  elle  survient  au  milieu  de  convulsions  et  pré- 
cédée de  dermatile. 

GUTTIFÈRES 

Le  suc  lactescent  de  Garcinia  morella  (Desr.)  fournil  une 
couleur  employée  par  les  peintres,  à  savoir  la  gomme-gutte 
nvec  son  acide-résine  (acide  cmnborjiqiie).  La  gomme-gutte  pro- 
voque   une   inttannnation   locale.    A   la    suite   de  Ogr.2  à   Ogr.3 
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surviennent  :  douleurs  abdominales,  ténesme  et  vomissements. 
La  mort,  par  suite  de  la  gastro-entérite,  peut  arriver  après 
4  gr.  Les  enfants  qui,  en  dessinant  au  lavis  avec  la  g-omnie- 
gutte,  mouillent  leur  pinceau  en  le  portant  à  la  bouche,  sont 
souvent  intoxiqués  sans  que  la  cause  en  soit  toujours  recon- 
nue. Chez  les  animaux  intoxiqués  par  la  gomme-gutte,  on  a 
trouvée  Tautopsie  l'estomac  légèrement  enflammé,  tandis  que  les 
portions  intestinales  inférieures  Tétaient  d'une  manière  plus  ac- 
cusée. 

Recherche.  —  Le  contenu  gastro-intestinal  acidulé,  ou  l'urine 
dans  laquelle  l'acide  cambogique  passe  en  petite  quantité,  seront 
épuisés  par  l'éther  de  pétrole  ou  l'alcool,  l'alcool  sera  chassé  et 
le  résidu  extrait  par  le  chloroforme.  Celui-ci  évaporé,  l'acide^ 
cambogique  reste  sous  forme  d'une  masse  jaune,  se  colorant  en 
rouge  par  la  soude. 

Outre  l'aloès,  la  scammonée,  la  coloquinte,  les  pilules  de 
J/or/^on  contiennent  de  la  gomme-gutte.  Dans  un  cas  récent,  l'ad- 
ministration de  vingt-huit  pilules  a  provoqué  :  vomissements, 
délire,  et  la  mort  s'ensuivit.  L'aniaurose  et  d'autres  symptômes 
graves,  même  suivis  d'issue  fatale,  ont,  depuis  longtemps  déjà, 
été  observés  à  leur  suite. 

Le  Calophyllum  inophyllum  (L.)  serait  employé  comme  poi- 
son pour  les  poissons. 

TEHxNSTROEMIAGÉES 

Le  suc  de  Caryocar  glabt^um  (Fers.)  [Saouari  glahra  (Arj)L.)  ; 
engourdit  les  poissons.  Les  fruits  contiennent  une  substance 
(|ui  donne  de  l'écume  lorsqu'elle  est  mélangée  avec  de  l'eau 
(saponine?). 

Schima  Noronhae  (K'swm.)  Gordonia  javanica  {\\ook.)\.  L'é- 
corce  est  employée  dans  l'Inde  néerlandaise  comme  poison  [)()ur 
les  poissons. 

(■atue/lia  Sasanqua(T\\is\\.)    Thed  (Aeosa  (\ji)vï\.)  ,  La  plante 
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i'nfifourdit  les  poissons.    Les  semences  de   C\  theifera  (Griff.» 
renfenneni  de  Tassamine  qui  ressemble  à  la  saponine. 

Thea  Chine^isis  (Sims.).  La  dégustation  fréquente  du  thé,  ce  qui 
constitue  en  Amérique  une  profession  pour  un  grand  nombre  de 
personnes  (/^^/  tasters)^  provoquerait  dans  le  cours  du  temps  une 
intoxication  chronique  se  manifestant  par  :  céphalée,  bourdon- 
nements d'oreilles,  troubles  visuels,  troubles  digestifs  et  mo- 
teurs, ainsi  qu'insomnie  (i).  Peut-être  ces  phénomènes  toxiques 
sont-ils  dus  non  seulement  à  la  caféine  et  à  la  tliéophylline 
(diméthylxanthine),  mais  aussi  à  Tadénine  et  à  d'autres  bases 
du  thé  ii). 

DIPTÉROCARPACÉES 

Le  camphrier  malaisien  [Dryobalanops  curnphora  (Golkbr.) 
fournit  du  BORNÊOL  {camphre  de  Bornéo^  O^WH}),  qui  se  trans- 
forme dans  l'organisme  en  acide  bornéolglycuronique.  L'admi- 
nistration de  Ogr.3  de  bornéol  a  provoqué  chez  les  grenouilles  : 
cessation  de  tous  les  mouvements,  arrêt  de  la  respiration  et  mort; 
chez  les  lapins  :  paralysie  motrice  (à  la  suite  des  doses  élevées, 
en  outre  anesthésie  et  abolition  de  l'excitabilité  réflexe),  abais- 
sement de  la  pression  sanguine  et  de  l'énergie  cardiaque.  La 
mort  arrive  par  paralysie  bulbaire  (3). 

M AL VACHES 

Une  intoxication  surviendrait  chez  les  moutons  et  les  bétes  à 
cornes  de  l'Australie  du  Sud  qui  mangent  Plagianlhiis  spicattis 
(Benth.  )  pendant  qu'elle  porte  de  la  semence. 

Sida  rhomhifolia  (L.).  Les  jeunes  chiens  ayant  mangé  les 
semences,  périssent  par  suite  de  l'inflammation  des  organes 
internes  (4j. 

(1)  MoRTdN,  Med,  Hecovd,  1880. 

(2)  Krûger,  Ber,  d,  d,  rhem,  Ges.,  Bd  XXIX,  1896,  p.  133. 

(3)  Pellacam,  Arch.  f,  exp.  Path.  n.  Phavm.,  Bd  XVII,  p.  388. 
ri)  BAiLEYand  Gordon,  Plants  rep,poinon.^  p.  5. 
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VHibiscus  Rosa  sinensis  (L.)  provoquerait  ravortement,  tan- 
dis que  rattouchemenl  de  VIL  tire7is{L.)  serait  suivi  d'urticaire. 

L'écorce  de  Bombax  globosum  (Aubl.)  provoque  nausées  et 
vomissements. 

Gossypium  herbaceum  (L.).  —  Le  tourteau  de  coton  en  coque 
employé  comme  fourrage  a  souvent  provoqué  la  mort  des  mou- 
tons et  dès  veaux  par  suite  de  la  cachexie  ou  de  la  gastroenté- 
rite, de  l'hématurie  et  de  l'ictère.  Les  premiers  symptômes 
consistent  en  ténesme  douloureux  et  strangurie,  bientôt  suivis 
d'un  état  de  parésie  de  la  vessie  :  l'écoulement  de  l'urine  s'effec^ 
tue  goutte  à  goutte,  et,  enfin,  la  miction  cesse  totalement.  On  a 
trouvé  les  reins  et  l'intestin  enflammés  et  des  transsudats  dans 
les  cavités  naturelles.  Il  s'agit  probablement  ici  d'une  toxalbu- 
mine  contenue  dans  les  semences. 

STERCULIAGÉES 

Outre  la  kolanine  et  le  rouge  de  kola,  le  Sterculia  acinninata 
(Beauv.)  contient  en  abondance  de  la  caféine.  L'action  stimu- 
lante est  en  grande  partie  attribuable  à  la  présence  de  la  caféine. 

Les  fruits  de  Guaziima  tomentosa(\\.  B.  et  K.).  auraient  provo- 
qué dans  les  Indes  la  mort  subite  d'un  homme  chez  lequel  on  n'a 
observé  que  des  phénomènes  d'entérite. 

TILIACÉES 

Les  semences  de  Corchorus  capsularis  (L.)  sont  toxiques.  Une 
poignée  tue  un  cheval.  Le  poison  est  un  glucoside,  CORGHORINE, 
(jui  tue  un  cheval  en  injections  sous-cutanées  à  la  dose  de  Ogr.OOH 
par  kilo  d'animal  (t). 

Le  Qy^efoia  asiatica  (L.),  le  G.  mallococca  (L.)  et  d'autres 
espèces  sont  employés  au  Brésil  et  aux  Moluques  pour  engourdir 
les  poissons,  et  les  fruits  du  premier  donneraient  dans  l'Inde, 
par  fermentation,  une  boisson  alcoolique. 

(I)  TtMjso,  Monalshef te  far  Thierheilk.,  Bd  VI,  1896. 
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LINACÉES 

La  farine  de  graines  de  liriy  Lintimusitatissimum  (L.),  contient 
un  i>-Iucoside,  la  linamarine,  qui,  en  présence  de  l'émulsion  de 
graines  de  lin,  se  dédouble  en  acide  cyanhydrique,  en  sucre  et  en 
une  cétone.  Dans  un  cas  d'intoxication  d'un  grand  nombre  de 
chevaux,  on  a  pu  observer  :  pouls  petit,  fréquent,  mydrîase, 
accélération  de  la  respiration,  coliques  avec  diarrhée  ou  consti- 
pation, engourdissement,  etc.  Les  capsules  de  la  graine  de  lin 
sont  également  toxiques  ;  on  a  vu  des  porcs  en  mourir.  A  Tau- 
topsie  on  a  trouvé  :  néphrite  aiguë,  œdème  du  poumon,  trans- 
sudations sanguinolentes  dans  les  cavités  thoracique  et  abdomi- 
nale, hémorrhagies  capillaires  dans  les  méninges  cérébrales. 

Les  eaux  dans  lesquelles  du  chanvre  a  longtemps  macéré  et 
le  lin  roui  sont  vénéneuses. 

Le  Linum  catharticum  aurait  provoqué  la  mort  des  chevaux 
au  milieu  de  diarrhées  profuses  et  de  troubles  cardiaques. 

ERTTHROXTLON  COCA  (Lam.).'  —  Les  empoisonnements  peuvent 
avoir  pour  causes  la  mastication  excessive  des  feuilles  de  cet 
arbrisseau -pratiquée  dans  l'Amérique  du  Sud,  ainsi  que  l'usage 
thérapeutique  et  narcomaniaque  de  la  cocaïne  (G*^H**AzO*)  qui 
est  l'éther  méthylique  de  la  benzoylecgonine.  L'alcaloïde  est 
absorbé  par  n'importe  quelle  muqueuse. 

L'élimination  de  la  cocaïne  introduite  par  la  voie  sous-cutanée 
ne  se  fait,  chez  les  animaux,  que  par  l'urine.  Les  chiens  en  élimi- 
nent environ  5  p.  100.  Le  reste  se  décomposerait  dans  l'économie. 
Elle  ne  s'accumule  pas  dans  le  foie,  mais  probablement  dans  le 
cerveau  et  la  moelle.  On  ne  retrouve  pas  Yecgonine  dans  l'urine. 

L'intoxication  des  grenouilles  est  produite  par  Ogr.002  de 
cocaïne.  Les  nerfs  sensitifs  et  moteurs  deviennent  moins  exci- 
tables, la  respiration  s'arrête  et  le  cœur  se  ralentit  jusqu'à  arrêt 
en  diastole.  La  dose  léthaleen  injection  sous-cutanée  est  de  Ogr.l 
par  kilo  de  lapin  et  de  Ogr.2  à  Ogr.3  par  kilo  de  chien.  Survien- 
nent chez  eux  des  mouvements  de  pendule  de  la  tête  (phéno- 
mènes d'excitation  du  côté  des  canaux  semi-circulaires)  et  fina- 
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lement  ils  meurent  en  convulsions  par  paralysie  du  centre  res- 
piratoire. Mydriase  chez  les  animaux  à  sang  chaud. 

L'administration  des  feuilles  de  coca  à  dose  unique  élevée,  ou 
l'absorption  de  la  cocaïne  à  dose  élevée  unique  par  une  surface 
absorbante  quelconque  a  été  suivie  d'un  empoisonnement  aigu 
pouvant  persister  des  heures  ou  môme  plusieurs  jours  (jusqu'à 
sept)  et  se  terminer  par  la  mort.  L'empoisonnement  peut  être  pro- 
voqué déjà  par  Ogr.005  de  cocaïne,  et  la  dose  léthale  peut  varier 
de  Ogr.  1  à  Ogr.3  ;  la  dernière  dose  injectée  sous  la  paupière  a  amené, 
dans  un  cas,  la  mort  après  cinq  heures.  Les  conditions  indivi- 
duelles (cardiaques,  buveurs,  enfants)  peuvent  influencer  l'inten- 
sité et  l'issue  de  l'intoxication.  Ainsi  on  a  observé  la  guérison 
survenant  dans  un  cas  après  l'administration  de  lgr.5  de  cocaïne 
et  dans  un  autre  cas  après  l'administration  de  lgr.25  (dans  le 
dernier  on  a  prescrit,  comme  antidote,  l'opium  en  grande  quantité 
et  une  rechute  s'est  déclarée  après  amélioration  apparente).  Les 
premiers  phénomènes  d'intoxication  peuvent  apparaître  dans 
l'espace  d'un  quart  d'heure  à  trois  heures  et  demie.  Les  effets 
consécutifs  peuvent  parfois  persister  durant  des  mois  entiers. 

Ont  été  observés  comme  phénomènes  d'intoxication  :  accéléra- 
ration,  plus  rarement,  ralentissement  des  battements  cardiaques, 
palpitations,  pâleur  delà  face,  sueurs,  refroidissement  des  extré- 
mités, frisson,  troubles  de  la  parole  et  troubles  respiratoires 
(respiration  du  type  Cheyne-Stokes,  etc.),  avec  ou  sans  cyanose 
et  allant  jusqu'à  l'asphyxie  et  la  paralysie  du  centre  respiratoire. 
La  conscience  peut  demeurer  intacte,  mais  on  a  noté  aussi  la 
perle  de  connaissance.  Parfois  figurent  au  premier  rang  les  trou- 
bles cérébraux  que  voici  :  céphalée,  vertiges,  abolition  du  sens 
musculaire,  excitation  psychique,  manière  d'agir  ressemblant  à 
celle  d'un  homme  ivre,  illusions,  hallucinations,  délires,  angoisses, 
manie  de  persécution,  ou  plus  rarement,  alternant  avec  eux  ou 
simultanément,  dépression  intellectuelle.  Surviennent  aussi, 
diversement  groupés  et  combinés  avec  les  symptômes  ci-dessus 
ou  qui  vont  encore  être  décrits  :  rigidité  musculaire,  tremble- 
ments, mouvements  choréiformes,  convulsions  cloniques  ou  toni- 
ques localisées  ou  généralisées,  mouvements  forcés;  tous  ces 
phénomènes  peuvent  être  suivis  de  paralysies  qui  surviennent 


i}\(\  POISONS    VÉG1%TAUX 

quelquefois  d'une  façon  indépendante,  à  l'état  isolé.  Apparaissent 
en  outre  :  anesthésies,  paresthésies  et  hyperesthésies,  insoninie, 
troubles  visuels,  exophthalmie  par  suite  de  la  dilatation  de  la  fente 
palpébrale,  mydriase  et  pupilles  ne  répondant  ni  à  la  lumière, 
ni  à  l'accommodation,  scintillements,  photophobie,  macropsie, 
amblyopie,  amaurose  et,  après  application  locale,  opacités  cor- 
néennes  et  même  panophthalniie,  ainsi  qu'anosmie  et  agpeusie; 
peuvent  s'y  associer  :  vomissements,  troubles  de  la  déglutition, 
(içastralg'ies,  diarrhée,  besoin  impérieux  d'uriner  ou  rétention 
d'urine  ou  états  erotiques,  éruptions  cutanées,  etc. 

Intoxication  chronique  par  la  cocaïne.  —  Le  cocaînisme 
chronique  peut  avoir  son  point  de  départ  dans  l'accoutumance 
à  ce  remède,  et  il  est  connu  déjà  depuis  des  siècles  chez  les  mâ- 
cheurs  des  feuilles  de  coca,  les  Coqueros.  Jamais  on  ne  voit 
survenir  d'immunité  envers  une  dose  de  beaucoup  supérieure 
à  celle  dernièrement  employée.  Quelques  individus  prennent, 
par  vingt-quatre  heures,  4  gr.  de  cocaïne  toute  seule  ou  encore 
associée  à  la  morphine.  Chez  quelques-uns,  l'administration  de 
la  cocaïne  (par  l'estomac,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  les 
muqueuses)  n'est  suivie  que  d'euphorie,  chez  d'autres  surviennent 
en  outre  des  symptômes  désagréables  appartenante  la  série  de 
ceux  décrits  plus  haut.  La  volonté  et  le  sentiment  moral  sont  at- 
teints; apparaissent  encore  :  affaiblissement  de  la  mémoire,  hal- 
lucinations de  tous  les  organes  des  sens,  troubles  de  la  vision, 
de  l'ouïe  et  de  la  parole  (paraphasie),  vertiges,  plus  tard  aussi 
confusion  mentale,  sentiment  d'angoisse,  délire,  accès  furieux, 
hypoalgésie  générale  et  sensibilité  tactile  émoussée,  ataxie,  trem- 
blements et  convulsions,  ainsi  que  troubles  vaso-moteurs  et  car- 
diaques, amaigrissement  et  parfois  cachexie.  Les  morphinomanes 
devenus  cocaïnomanes,  succombent  plus  facilement  que  les  autres 
sujets  à  l'action  perverse  de  la  cocaïne.  La  paranoïa  hallucina- 
toire cocaïnique  peut  persister  longtemps.  Les  cocaïnistes  de- 
vraient être,  au  point  de  vue  juridique,  assimilés  aux  alcoo- 
liques. 

Les  lésions  trouvées  à  Tautopsie  des  sujets  ayant  subi  l'intoxi- 
cation aiguë  ou  chronique  par  la  cocaïne,  ne  présentent  rien  de 
caractéristique.  On  rapporte  seulement  avoir  trouvé  les  organes, 
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tels  que  reins,  foie,  etc.,  congestionnés  ou,  chez  les  animaux,  le 
foie  hypertrophié  et  stéatosé. 

Recherche.  —  La  cocaïne  est  enlevée  à  sa  solution  alcaline 
par  Téther.  On  la  retrouve  dans  l'urine  et  le  sang;  la  plus  grande 
partie  en  est  rapidement  décomposée  dans  l'organisme  humain. 
La  cocaïne  étant  isolée,  on  pourrait  se  servir,  comme  réactifs, 
de  son  action  paralysante  sur  les  nerfs  gustatifs  et  les  nerfs 
sensitifs  (instillation  dans  l'œil).  Chauffée,  une  solution  de 
cocaïne  évaporée  en  présence  de  l'acide  azotique,  se  colorerait 
en  violet  par  une  solution  de  potasse  dans  l'alcool  amylique. 
Si  l'on  mélange  quelques  gouttes  d'une  solution  aqueuse  de 
cocaïne  avec  2  à  3  cent,  cubes  d'eau  chlorée,  puis  qu'on  y 
ajoute  II  à  III  gouttes  d*une  solution  de  chlorure  de  palladium  a 
5  p.  100,  on  obtient  un  précipité  rouge.  Est  considérée  comme 
réaction  micro-chimique  caractéristique  la  précipitation  de  la 
cocaïne  par  le  chlorure  d'or. 

Traitement  de  rempoisonnement  aigu.  —  Position  horizontale, 
ablutions  froides  et  frictions  ;  contre  les  convulsions  :  envelop- 
pements froids,  inhalations  de  nîtrite  d'amyle,  et  en  cas  d'as- 
phyxie :  respiration  artificielle  et  surtout  tractions  rythmées  de 
la  langue.  Seraient  à  recommander  en  outre  les  injections  sous- 
cutanées  de  caféine.  Les  doses  élevées  de  morphine  agiraient 
comme  antagonistes.  V intoxication  chronique  exige  l'interne- 
Hïent  dans  un  établissement.  Quant  aux  chances  de  guérison, 
int'^me  après  avoir  échappé  aux  phénomènes  graves  d'abstinence, 
le  malade  n'en  a  pas  beaucoup. 

BASES  DE  LA  COCA.  —  Outre  la  cocaïne,  les  feuilles  de  coca 
contiennent  d'autres  bases  sans  valeur  aucune  au  point  de  vue 
toxicologique,  par  exemple,  I'hygrine  qui  provoquerait  une 
inflammation  locale  et  de  la  mydriase  :  cette  dilatation  de  la 
pupille  disparaît  sous  l'influence  de  l'ésérine.  L'isatropylco- 
CAÏNE  (cocamine)  cause  des  troubles  cardiaques  et  amène 
la  mort  à  la  dose  de  Ogr.l  par  kilo  d'animal.  L*ecgoninb 
{acide  oxi/propionique-cocayle)  obtenue  par  dédoublement  de  la 
cocaïne,  paralyse  les  muscles.  La  benzoylbcgonine  qui  est 
dépourvue    de    toute   action    anesthésique    provoque   :    rigidité 
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musculaire,  hyperexcilabilité  réflexe  et  convulsions  toniques. 
L'homoétbinegocaïne  est  un  anesthésique  local,  et  son  action 
sur  l'état  général  est  analogue  à  celle  de  la  cocaïne.  L'bomomé- 
TBINEGOGAÏNE  et  I'homopropinegogaïne  se  comportent  de  la 
même  façon.  La  benzoylhomoeggonine  est  dépourvue  de  toute 
action  anesthésique  locale  et  provoque  chez  les  grenouilles  : 
tonus  musculaire  augmenté,  hyperexcitabilité  réflexe  et  tétanos. 
La  COGAJ'NE  DEXTBOGYRE  est  un  anesthésique  rapide  et,  de  par 
ses  autres  propriétés,  rappelle  la  cocaïne.  D'après  mes  recher- 
ches, l'anesthésie  locale  de  l'œil  du  lapin  se  produit  en  une  mi- 
nute. Après  cinq  minutes,  Tépithélium  de  la  cornée  devient 
trouble  comme  par  la  gocaïne  gaugbe.  La  toxicité  est,  pour 
les  lapins,  à  peu  près  la  même  que  pour  cette  dernière.  Quant  à 
la  gogaétbyline,  à  part  l'absence  de  la  mydriase  chez  les  chats, 
elle  est  en  tous  points  identique  à  la  cocaïne  (1). 

ZYGOPHYLLÉES 

Le  Zygophyllum  sessilifolium  (L.)  et  le  Z.  spinostim  (L.)  sont 
des  plantes  toxiques. 

Dans  quelques  parties  de  l'Australie  on  considère  Tribulus 
cistoldes  (L.)  comme  pouvant  intoxiquer  le  bétail  qui  le  mange- 
rait à  jeun  (2). 

(iÉRANIACÉES 

Le  Tropaeolum  majus{h.)  produirait  une  dermatite  et  agirait 
comme  vésicant. 

RUTACÉES 

La  rtie^  Ruta  f/raveolens  (L.)  contient  Vhuile  essentielle  de  rue 
où  Ton  trouve  de  la  métbylnonylcétone  et  de  la  méthylbep- 
TYLGÉTONE.  La  plante  fraîche  vient-elle  en  contact  avec  la  peau, 
elle  y    provoquerait   :    démangeaisons,    inflammation    et   érup- 

(1)  Consulter  égalemeal  :  G.  Pouchet,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  me- 
dicale.  Ire  série,  p.  446  à  564. 

(2)  Bailey  and  Gordon,  Plants  rep.  pois.,  1887,  p.  7. 
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lions  (I).  On  a  observé  des  bulles  groupées  en  séries,  elles  ont 
apparu  accompagnées  de  démangeaisons,  et  de  nouvelles  bulles 
sont  survenues  encore  après  quatorze  jours.  Malgré  les  précau- 
tions prises,  ce  même  individu  recueillant  la  rue  une  année  plus 
tard,  a  vu  apparaître  à  la  main  droite  des  plaies  étendues  accom- 
pagnées de  fièvre. 

Donnée  à  doses  élevées  à  l'état  pur,  Thuile  peut  tuer  les 
lapins  et  les  chiens.  Les  symptômes  observés  par  moi  ressem- 
blaient à  ceux  provoqués  par  le  camphre,  et,  à  l'autopsie,  on  a 
trouvé  l'estomac  et  l'intestin  enflammés  et  ecchymoses.  L'huile 
jouit  de  la  réputation  de  provoquer  Vavortement,  ce  qu'elle  fait 
effectivement  de  temps  en  temps  (2).  «  Fertur  quod  si  prae- 
gnans  niulier  ex  rutae  succo  bibat,  abortiat.  Et  si  indies  quin- 
decim  folia  assumât,  idem  facit.  »  La  plante  fraîche  produit,  elle 
aussi,  de  la  gastro-entérite  et  est  douée  de  propriétés  narco- 
tiques (3).  Les  empoisonnements  rapportés  jusqu'à  présent  se 
sont  terminés  par  la  guérison. 

[Il  existe  cependant,  à  ma  connaissance,  un  certain  nombre  de  cas  d'empoi- 
sonnements mortels  dont  quelques-uns  ont  donné  lieu  à  des  poursuites  judi- 
ciaires ;  et  je  me  rappelle  avoir  fi|(|^uré  comme  expert,  en  1884,  dans  une  affaire 
de  tentative  d'avortement  suivie  de  mort,  dans  laquelle  Tintoxication  mortelle 
fut  certainement  due  à  la  rue,  peut-être  même  à  un  mélang-e  de  sabine  et  de  rue. 

Je  partag^e  Topinion  émise  par  un  assez  grand  nombre  de  médecins  que  l'ac- 
tion abortive  de  ces  substances  est,  sinon  tout  à  fait  négligeable,  au  moins  fort 
peu  efficace;  et  je  pense  que  Ton  ne  voit  lavortement  survenir  que  comme 
conséquence  d'une  perturbation  intense  apportée  dans  les  g-randes  fonctions  de 
l'organisme.  En  d'autres  termes,  Tavortement  serait  pour  moi  une  conséquence 
banale  et  nécessaire  de  l'intoxication  poussée  jusqu'à  un  certain- degré,  mais 
ne  relèverait  en  rien  de  propriétés  spéciales  inhérentes  aux  huiles  essentielles 
seulement  irritantes  et  drastiques]. 

Le  Phehalium  argentema  détermine  l'éruption  de  bulles  sur 
la  peau  de  l'homme. 

Prgamon  /iarmala{L.).  —  Les  semences  de  cette  plante  contien- 

(4)  SoiBEiRAN,  Buii.  dethh\,  48G1,  p.  420. 

(2)  I^EwiN  und  BuENNiNcî,  Die  Fruchtnblreibung  durch  gifte,  Berlin,  1899,  p.  235. 

{^)  IIei  iK,  Ann.  tThygit^nf,  1838,  t.  XX,  p.  180. 
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nenl  les  alcaloïdes  harmaline  (C'^H^^Az^O)  et  harmine  (G'^H** 
Az^O).  Le  chlorhydrate  (Tharmaline  provoque,  chez  les  animaux 
à  sang  froid,  à  la  dose  de  Ogr.02,  des  paralysies;  chez  les  ani- 
maux à  sang  chaud,  à  la  dose  de  Ogr.03  par  kilo  d'animal,  des 
convulsions  et  des  paralysies,  et  à  la  dose  de  Ogr.l  par  kilo 
d'animal  il  amène  des  troubles  circulatoires  et  la  mort  par  arrêt 
do  la  respiration.  Vharmine  agit  d'une  manière  analogue  (1). 

Melicope  erythrococca  (Bknth.).  L'écorce  semble  renfermer  un 
poison  cardiaque. 

Le  Zanthoxylum  scandens  (Blume.),  le  Z.  piperitum  (DG.)  et 
le  Z.  alatum  (Wall.)  sont  employés  dans  diverses  parties  de 
l'Asie  orientale  comme  des  poisons  contre  les  poissons.  Le 
Z.  veneficum  (Bailly),  une  plante  originaire  de  l'Australie,  pro- 
voque chez  les  animaux  à  sang  chaud  et  à  sang  froid  du  tétanos 
ressemblant  à  celui  occasionné  par  la  strychnine  et  finit  par 
paralyser  le  cœur. 

Ràbelaisia  Philippensis  (Planch.).  —  Les  négritos  des  îles  Phi- 
lippines se  servent  de  l'écorce  de  cel  arbre  [Lwna^m  amara  (Bl.)| 
pour  envenimer  les  flèches.  Les  expériences  instituées  par  moi 
avec  cette  écorce  (2),  m'ont  permis  de  découvrir  un  corps  micro- 
cristallin, précipitant  par  les  réactifs  ordinaires  des  alcaloïdes, 
soluble  dans  Teau  et  l'alcool  :  ce  corps,  ainsi  que  le  fait  l'écorce, 
provoque  rapidement  chez  les  animaux  à  sang  chaud  la  parésie 
des  membres,  la  respiration  devient  haletante  et  la  mort  par 
arrêt  définitif  du  cœur  a  lieu  en  convulsions.  La  lunasine, 
c'est  ainsi  que  j'ai  dénommé  ce  corps,  est  un  poison  cardiaque. 
Un  second  corps  jaune,  que  l'on  peut  extraire  par  l'éther,  est 
inefficace. 

On  a  trouvé  récemment  dans  la  plante  un  glucoside  non  azoté 
qui,  entre  autres,  est  coloré  par  l'acide  sulfurique  et  la  vanilline 


(1)  Neuner  und  TAPPEiNER,^rcA.  f.  exp.  Path,  u.  Phontu,  Bd  XXXV,  1895,  p.  69. 

(2)  Reçue  du  musée  de  Leyde.  Mes  résultats  sont  confirmés  par  Boorsma  (BuHet, 
de  r/nst,  botan,  de  Buitenzorg,  1900,  n»  6). 
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en  rouge  passant  graduellement  au  bleu  (1).  Les  substances  iso- 
lées par  moi  ne  possédaient  pas  les  caractères  des  glucosides. 

Citrus  vulgaris  (Risso.).  —  Les  ouvriers  qui  décortiquent  les 
oranges  et  dont  les  mains  sont  arrosées  par  le  jus  sont  atteints 
d'exanthèmes  (érythème,  tuméfaction,  vésicules,  pustules)  aux 
mains  et  sur  d'autres  parties  du  corps,  et  présentent  comme 
phénomènes  généraux,  à  la  suite  de  l'inhalation  de  l'huile  essen- 
tielle évaporée  :  céphalée,  vertiges,  névralgies  et,  à  ce  que  l'on 
prétend,  aussi  des  convulsions  épileptiformes. 

C.  limonum  (Risso.).  Deux  enfants  n'ayant  rien  mangé  pendant 
un  jour  entier,  ont  avalé  l'intérieur  de  trois  citrons.  Ils  furent 
apportés  à  l'hôpital  en  collapsus  avec  visage  pâle  et  pouls  à  peine 
perceptible  :  la  guérison  eut  lieu  en  dix  jours.  L'emploi  théra- 
peutique prolongé  dujus  de  citron  fut  suivi  quelquefois  d'hé- 
morrhagies  pulmonaires  graves.  L'huile  de  citron  dont  on  trouve 
environ  Ogr.25  dans  un  citron  produit  chez  les  chiens,  par  voie 
d'injection  intraveineuse,  de  l'excitation,  des  troubles  de  la  coor- 
dination, du  tremblement  et  des  spasmes  musculaires.  Avec  de 
plus  fortes  doses,  la  mort  arrive  par  paralysie  généralisée. 

Ami/ris  toxifera  (Wu.ld.).  La  sève  en  serait  toxique. 

Pilocarpus  Ja^jorandi  (Holm.).  —  Les  feuilles  de  jabo7*andi  agis- 
sent grâce  à  la  présence  des  alcaloïdes  pilocarpine  et  pilocar- 
PIDINE.  Les  deux  produits  de  décomposition  de  ces  bases,  la 
JABORINE  et  la  JABORIDINE,  seraient  douées  de  propriétés  qui 
les  font  ressembler  à  l'atropine.  Les  empoisonnements  et  les 
issues  fatales  provoquées  par  la  pilocarpine  sont  dus  à  ce  qu'on 
l'a  prise  pour  un  autre  médicament  et  grâce  à  son  emploi  dans 
un  but  thérapeutique.  L'action  de  la  pilocarpine^wr  les  animavx 
ressemble  à  celle  de  la  nicotine  :  secousses  cloniques,  tremble- 
ments; chez  les  pigeons  :  tétanos  et  troubles  respiratoires  et, 
à  la  suite  des  doses  élevées,  paralysies. 

Le  (langer  citez  llionDac  vient  du  côté  du  cœur.  Il  sufKt  déjà 
d'administrer  Ogr.Oi    à   ()gr.02  de  pilocarpine  pour  voir  parfois 

(1)  PixGiiK,  Arrh.d,  Phannakod.,  i.  II,  48%,  p.  537. 
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le  nombre  des  pulsations  s'élever  considérablement  et  la  pression 
sanguine  s'abaisser,  les  battements  cardiaques  deviennent  plus 
tard  ralentis,  irréguliers  et  on  voit  apparaître  :  collapsus  avec 
cyanose,  frisson  et  troubles  respiratoires.  Le  mucus  sécrété  en 
abondance  dans  les  poumons  peut  provoquer  des  symptômes 
d'œdème  pulmonaire  aigu  et  de  suffocation  avec  cyanose.  La  sécré- 
tion du  mucus  dans  les  bronches  produit  de  la  toux  avec,  le  cas 
échéant,  crachats  sanguinolents.  La  broncho-pneumonie  pour- 
rait s'y  associer  (i).  Rappelons  encore  quelques  autres  symp- 
tômes qui  peuvent  survenir  :  formation  de  la  cataracte  (je  Tat- 
tribue  au  déplacement  de  l'eau  dans  l'organisme),  amblyopie, 
myosis,  immobilité  des  yeux,  bourdonnement  d'oreilles,  cépha- 
lée, vertiges,  engourdissement,  tremblements  et  convulsions,  atta- 
ques de  bâillement,  vomissements,  diarrhée,  besoin  impérieux 
d'uriner,  rarement  diminution  de  l'urine,  dysurie,  albuminurie, 
le  cas  échéant,  avortement  et  inflammation  par  stagnation  des 
glandes  sudoripares.  Le  P.  pennatifolius  (Lem.)  agit  d'une  façon 
analogue. 

Recherche.  —  La  benzine  enlève  la  pilocarpine  dans  une  solu- 
tion alcaline.  Le  bichromate  de  potasse  et  l'acide  sulfurique  la 
colorent  en  vert. 

Traitement.  —  Atropine  en  injections  sous-cutanées,  diuréti- 
ques salins,  emplâtres  vésicants  sur  le  thorax. 

Le  Quassia  amara  (L.)  et  le  Picrœna  excelsa  (Lindl.)  four- 
nissent de  la  QUASSINE.  La  décoction  du  bois  tue  les  mouches  et 
les  vers  intestinaux  et,  ainsi  que  le  fait  la  quassine,  elle  peut 
provoquer  chez  les  animaux  des  paralysies  transitoires.  L'extrait 
de  quassia  tue  les  pigeons  au  milieu  de  vomissements.  On 
trouve  dans  le  gésier  des  extravasats  sous-muqueux  (2). 

Un  lavement  de  180  gr.  environ  d'infusion  de  quassia  a  provo- 
qué chez  un  enfant  :  pâleur,  refroidissement  des  membres,  im- 
mobilité des  pupilles,  petitesse  du  pouls,  affaiblissement  de  la 
respiration,  perte  de  connaissance  et  vomissements.  Le  collapsus 


(1)  L.  Lkwin,  Nebetiwirkungen  der  Arcneimillvl,  181)1),  p.  581. 
[t)  lltsEMANN,  To.rikol,  Suppl.,iiH}l,  p.  7î). 
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fut  combattu  par  des  bains  de  pied  chauds  et  des  analeptiques  (1). 
L'usage  thérapeutique  du  quassia  a  parfois  causé  du  vertige  et 
de  la  céphalée. 

Le  Brucea  5wma^rana(RoxB.)  contient  la  substance  amèrenon 
azotée  brucamarine  qui  tue  les  cobayes  à  la  dose  de  Ogr.02  (2). 

Siynaba  c^ûfro/i(PLANCH.).  —  Les  semences  de  cette  plante  et  de 
Simaha  valdivia  (Planch.)  fournissent  les  amers  (peut-être  iden- 
tiques) GÉDRINE  et  VALDiviNE.  Les  solutions  de  cette  dernière 
deviennent  mousseuses  lorsqu'on  les  agite  (saponine?).  La  mort 
arrive  dans  l'espace  de  cinq  à  six  heures  après  l'administration 
de  Ogr.002  (lapins)  ou  de  Ogr.006  (chiens)  de  valdivine.  Donnée 
à  petite  dose,  elle  provoque  des  vomissements  chez  l'homme  et 
les  animaux. 

Simaruba  versicolor  (St.  Hn..)  (ParaïOà).  —  Son  écorce  et  ses 
feuilles  engourdissent.  Les  décoctions  par  trop  concentrées  peu- 
vent causer  :  fièvre,  hydropisie  et  mort.  L'écorce  pulvérisée  tue 
la  vermine. 

\u  Ailanthus  glandulosa  (Desf.)  provoquerait  une  intoxication 
cutanée. 

[L' allante  glanduleux^  acclimaté  de  la  Chine  en  France  et  très  répandu 
maintenant  dans  nos  régions  sous  le  nom  de  Frêne  puant  ou  Faux  vernis  du 
Japon  (le  véritable  vernis  du  Japon  est  une  térébinthacée,  le  Rhus  vernix), 
possède  une  racine,  douée  de  propriétés  amères  et  nauséeuses,  dont  l'action  a 
été  comparée  à  celle  de  Tipécacuanha.  En  Chine,  où  son  activité  toxique  est 
notablement  plus  considérable  que  dans  nos  climats,  elle  a  été  surtout  vantée 
à  titre  d'anthelminthique  et  d*antidysentérique.  On  en  a  isolé  :  une  résine,  une 
oléo-résine,  une  huile  essentielle.  L'odeur  désagréable,  spermatique,  des  fleurs 
épanouies,  est  due  à  cette  essence  constituée  par  un  mélange  de  composés  du 
groupe  des  aldéhydes  et  des  cétones,  notamment  de  la  coumarine]. 

Balanites  Roxhurghit  (Planch.).  L'écorce  succulente  est  em- 
ployée dans  rinde  comme  poison  pour  les  poissons  (3).  Elle  tue 
aussi  h»s  vers  intestinaux. 

{{)  Ukckit,  Lancet,  1880,  II,  p.  26(). 

(2)  Kjkkn,  Xeder.  Tijdschr.  r.  Pharm.,  1801,  p.  276. 

(W)  Watt,  Oictionartj,  v.  I,  p.  363. 
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Sarnadera  indica  {(jiXERTS.)  renferme,  dans  les  semences  et  dans 
récorce,  un  principe  cristallisable,  amer,  la  samadërine,  qui 
paralyse  chez  la  grenouille  les  muscles  volontaires,  accélère  la 
respiration,  et  détermine  de  la  paralysie  chez  les  animaux  à  sang 
chaud  (1). 

BURSÉRACÉES 

Outre  I'amyrine  et  la  bryoïdine,  Icica  icicariba  (DC.)  four- 
nit la  résine  élémi  qui  contient  une  huile  (pinène,  limonène). 
L'huile  provoque  :  troubles  fonctionnels  de  Testomac  et  éro- 
sions hémorrhagiques  ;  dans  l'intestin,  hyperhémie,  mouve- 
ments péristaltiques  exagérés  et  sensation  de  douleur  ;  dans 
les  reins,  inflammation.  La  mort  ne  survient  chez  les  lapins 
qu'à  la  suite  des  doses  supérieures  à  15  gr.  :  on  constate  la 
paralysie  des  nerfs  sensitifs  et  du  pneumogastrique  et  l'affai- 
blissement de  la  respiration  (2). 

Un  onguent  fait  avec  100  gr.  d'axonge  et  30  gr.  d'élémi  pro- 
duisit chez  l'homme  un  exanthème  très  étendu  avec  vésicules  et 
pustules.  Une  plaque  de  sphacèle  se  trouvait  même  au  niveau  du 
repli  balano-préputial(3). 

Hedwigia  halsamifera  (Sw.).  Les  branches  et  les  racines  ren- 
ferment, à  côté  d'une  résine,  un  alcaloïde  toxique.  Le  second 
est  un  poison  convulsivant  qui  abaisse  en  outre  la  température, 
la  première  produit  des  paralysies  ressemblant  à  celle  du  curare 
et  provoque  la  chute  de  la  température.  Un  kilo  de  cobaye  est  tué 
par  Ogr.l6  d'extrait  alcoolique,  par  Ogr.o3  d'extrait  aqueux  des 
branches  et  par  Ogr.65  d'extrait  aqueux  des  racines.  La  tempé- 
rature tombe,  les  paralysies  progressent  de  bas  en  haut;  sur- 
viennent ensuite  des  convulsions  et  des  pollutions  involontaires, 
et  la  mort  est  précédée  d'irrégularités  de  la  respiration  et  de 
l'affaiblissement  de  l'énergie  cardiacjue.  Les  poumons  et  les 
viscères  sont  congestionnés  (4). 

{{)  Van  der  Marck,  HedevL  Tijdsch,  voor  Pharm.,  1900  ocl. 
(i)  Mannkopk,  Virch,  Arch.,  Bd  XV,  p.  192. 

(3)  Cathelineau,  Ann.  de  derm.  et  de  syph.y  1894,  3e  série,  l.  V,  p.  -407. 

(4)  Gauciiet  et  Combemale,  C.  H.  de  VAcad,  des  sciences^  l.  CV^II,  p.  544. 
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MÉLIACÉES 

Les  ascarides  et  les  ténias  sont  tués  par  le  suc  des  feuilles  et 
l'écorce  de  la  racine  de  Melia  azederach  (L.).  Les  doses  plus 
élevées  de  fruits  peuvent  causer  chez  l'homme  :  vomissements, 
diarrhée,  vertiges,  sommeil  profond,  troubles  de  la  respiration 
et  secousses.  VAzadirachta  indica  (Juss.)  contient  une  huile  qui 
tue  les  vers  intestinaux. 

Le  Dysoxylum  arhorescens  (Miq.)  est  employé  à  Sumatra 
comme  poison  pour  poissons. 

L'écorce  de  Walsura  piscidia  (Roxb.)  engourdit,  ou  même  tue 
les  poissons  qui  demeurent  néanmoins  mangeables  (1).  Elle  est 
réputée  aux  Antilles  comme  un  vomitif  et  un  abortif  dangereux. 

Contrairement  à  une  assertion  ancienne  d'après  laquelle  le 
Soymidia  febrifuga  (Juss.)  provoquerait  des  troubles  du  système 
nerveux,  il  peut  être  considéré  comme  non  toxique. 

Sioietenia  humilis  (Zucc.)  —  La  mastication  d'une  portion  d'une 
semence  a  provoqué  des  vomissements  persistant  plusieurs  heures 
et  de  la  diarrhée  (2). 

DIGHAPÉTALÉES 

Le  Dickapetalicm  toxicarium  (Tuon.)  [Chailleiia  toxicaria 
(Don.)]  est  employé  en  Afrique  comme  poison  pour  les  rats;  et 
au  Brésil,  comme  poison  pour  les  poissons.  Le  Tapura  giiia" 
nensis  (Aibl.)  engourdit  les  poissons. 

SANTALAGÉES  jOLAGINÉES| 
Le  Ximenia  americana  (L.)  contient  de  l'acide  cyanhydricjue. 

(1)  Watt,  /.  c  ,  v.  VI,  part.  IV.  p.  ^\)\). 
(i)  Merck's,  Berickt,  1892,  p.  405. 

Toxicologie.  40 
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ILIGINÉES 

Ilex  aquifolium  (L.).  —  Données  à  doses  élevées,  les  baies 
du  houx  commun  peuvent  provoquer  nriéme  de  la  gastro-entérite 
se  terminant  par  la  mort.  Quant  à  l'action  toxique  de  1'/.  ParOr- 
guayensis  (St.  Hîl.)  (Maté)  et  de  1'/.  Cassine  (L.),  elle  ressemble 
en  tout  à  celle  du  Coffea  arabica  (v.  p.  690). 

GÉLASTRAGÉES  [EVONYMÉES] 

Toutes  les  parties  de  VEvonymus  eiiropœus  (L.)  {bonnet  de 
2)rètre)  sont  toxiq\ies.  Les  baies  peuvent  tuer,  avec  phénomènes 
de  gastro-entérite,  les  insectes,  les  moutons,  les  chèvres  et 
l'homme  (trente-six  baies  environ)  (1).  L'E.atropurpureus{JACQ.) 
contient  le  poison  cardiaque  évonymine. 

Celastrus  edulis  (Vaiil.).  —  Les  feuilles  de  cet  arbuste,  Catha 
edtilis  (FoRSK.),  connues  sous  le  nom  de  Khat  ou  Tchaï  dans 
TYemen,  le  Harar,  TEjssa-land,  etc.,  y  sont  mâchées;  dans  quel- 
ques endroits  elles  sont  employées  en  infusion.  Ainsi  que  le  fait  le 
café,  les  feuilles  agissent  comme  stimulant,  chassent  le  sommeil 
et  diminuent  en  outre  la  faim.  Le  principe  actif  jouirait  des  pro- 
priétés de  la  cocaïne  (2).  L'abus  en  est  très  nuisible. 

[Au  dire  de  certains  voyageurs,  les  feuilles  fraîches  seraient  énergiquement 
vénéneuses  et  capables  même  de  provoquer  la  mort.  On  en  a  fait  un  antidote 
contre  la  peste  et  elle  jouit,  à  ce  titre,  d'une  réputation  légendaire  dans  l'Ara- 
bie heureuse]. 

Le  C.  scandens  (L.)  est  un  vomitif.  Le  C.  paniculata  (Willd.) 
dont  les  semences  renferment  une  huile  {oleum  nigmm)^  est  un 
irritant  local  et  est  employé,  entre  autres,  dans  les  Indes  comme 
remède  pour  rendre  l'intelligence  })lu!^  subtile. 

Lophopelalum  toxicum  (Loheu.)  habite  les  forets  de  l'intérieur 
de  l'île  de  Luçon.  Les  Indigènes  Negritos  préparent  avec  l'écorce 
très  vénéneuse  de  cet  arbre  un  poison  de  flèches. 

(1)  Nassk,  Med.  Jnhvb.,  18Ô1,  p.  77i. 
(2)M(>sso,  Ann.  di  Chim.,  v.  XUI,   1891  p.  :H9. 
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UElœodendron  glaucum  (Pers.)  est,  peut-être  à  tort,  consi- 
déré dans  les  Indes  comme  toxique. 

RHAMNACÉES 

Les  fruits  de  Zizyphiis  vulgaris  (Lam.)  sont  considérés  au 
Sénégal  comme  toxiques.  Les  feuilles  altéreraient  les  perceptions 
gustatives. 

Gouania.  —  Une  espèce  est  employée  au  Mexique  comme  poi- 
son pour  les  poissons.  L'écorce  et  les  feuilles  de  Gouania  lejh 
tostachya  (L.)  contiennent  un  alcaloïde  qui  provoque  le  tétanos. 

Rhamnus  cathatHica  (L.).-— Données k  doses  par  trop  élevées, 
les  baies  de  nerprun  commun  peuvent  provoquer  de  la  cholérine 
et  delà  néphrite.  A  l'état  frais,  l'écorce  de ^.  /ran^w/a  provoque  : 
vomissements,  coliques  et  même  selles  sanguinolentes.  Le  Rli, 
pursiiiana  (DC.)  se  comporte  comme  le  ^.  frangula  (L.). 

VAlphitonia  excelsa  (Reissek.)  paraît  être  une  plante  véné- 
neuse. Un  Dendroloffus  nourri  par  lui  finit  par  expirer  (1). 

SAPINDACÉES 

Les  SAPONINES  sont  très  répandues  dans  la  famille  des  sapin- 
dacées  dont  le  Savonnier,  Sajnndus  saponaria  (L.),  est  le  proto- 
type. L'action  toxique  d'une  partie  de  ces  plantes  est  propor- 
tionnelle à  leur  teneur  en  saponines. 

Le  Serjania  ichtltyoctona  (Radlk.),  le  S.  piscatoria  (Radlk.), 
le  S,  inebrians  (Radlk.),  le  6'.  ei^ecta  (Radlk.),  le  S.  cuspidata 
(St.  Hil.),  le  S.  polyphylla  (Radlk.)  et  le  S.  acumi^iata  (Radlk.) 
sont  employés  en  majeure  partie  dans  l'Amérique  du  Sud,  pour 
la  plu|)art  sous  la  dénomination  de  «  Titnbo  »,  pour  empoison- 
ner les  poissons.  Le  S.  letlialis  (St.  Hil.)  peut  aussi  devenir  dan- 
gereux à  d'autres  animaux  et  à  l'homme.  Le  miel  des  léche- 
guanes  (espèce  de  guêpe  du  Brésil)  serait  redevable  de  sa 
toxicité  à  ce  serjania  (2). 

(1)  F.  V.  Mixi.ER,  Zeits'chr.  d.  ostcr.  Apotek.^Vereina,  ISî)i,  p.  178. 

(2)  (ii\Ksii(>KF,  MederieelinfjeHy  IJd  X,  |).  'X,\. 
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PauUinia  cururu  (L.  ».  La  racine  ei  l*huile  dans  laquelle  on 
a  fait  cuire  les  fruits  exercent  une  action  narcotique.  Les 
semences,  qui  seraient  employées  au  Brésil,  toutes  seules  ou 
associées  au  strychnos,  comme  poisons  des  flèches,  y  servent 
comme  poisons  pour  poissons.  Mais  le  plus  souvent  oo  se  sert 
dans  ce  but  du  P.  Pinnata  <L.)  (l }  qui  est  aussi  connu  sous  le 
nom  de  «  Timbo  ».  Il  renfermerait  TalcaloTde  TiMBonrE.  Quant 
â  un  autre  corps  indifférent  appelé  aussi  «  Timboîne  •  que  Ton 
prétend  avoir  obtenu  du  P.  pinnata  (L.)  et  qui  est  considéré 
comme  un  poison  nerveux,  il  provient  effectivement  d^une  papi- 
lionacée  et  est  identique  au  derride  iDegnelia).  Les  nègres  es- 
claves auraient  souvent  servi  â  leurs  maîtres  \e  P.  pinnata  dans 
leurs  tentatives  d'homicide  par  empoisonnement.  Le  P.  castata 
^SfjiLEoiT.)  est  un  poison  pour  les  poissons,  les  chiens,  etc. 
Sont  encore  employés  comme  poisons  pour  les  poissons  : 
P.  ûiacropht/Ua  (KrxTn.j,  P.  sarhilis  (Maht.)  (on  se  sert  de 
cette  plante  qui  contient  de  la  caféine  pour  préparer  la  pâte 
appelée  Giarana)  et  P.  jannaicensis  TMacfad). 

I^  Sapindus  rara^  (DC.),  plante  contenant  de  la  saponine,  tue 
les  insectes  et  les  poissons,  ainsi  que  le  fait  le  S.  saponaria  (L.). 

L'inçeslion  de  l'arille  du  Cupania sapida  (Voigt.)  qui  représente 
la  partie  comestible  du  fruit  ('pomme  Aké),  aurait  été  suivie 
d'empoisonnement  et  de  mort.  Les  expériences  entreprises  à  ce 
sujet  ont  démontré  que  les  fruits  verts  seuls  sont  des  émétiques 
et  que  les  fruits  à  maturité  trop  avancée  et  en  voie  de  se  gâter 
sont  très  toxiques. 

1^  Poûietia  fflabra  (Forst.)  tue  la  vermine. 

Le  Dodonœa  viscosa  (L.)  est  peut-être  employé  comme  poison 
pour  les  poissons,  et  les  propriélaires  des  troupeaux  en  Austra- 
lie considèrent  le  D.  physocarpa  <F.  v.  M.)  comme  pouvant  pro- 
voquer des  empoisonnements. 

(I)  Bâte»,  The  naturalinl  on  the  Amazonax^  18G3,  v.  Il, p.  8i. 
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Le  Harpullia  arborea  (Radlk.)  [(Streptostigma  viridifloritm 
Tiiw.)]  est  employé  aux  Philippines  comme  poison  pour  les  pois- 
sons. Le  //.  thanaiafora  (Blume)  engourdit  les  poissons. 

Magonia  puhescens  (St.  Hil.)  et  M.  glabrata  (St.'Hil.).  —  Les 
feuilles  de  la  première  plante  et  le  liber  de  la  racine  de  la  seconde 
sont  employés  comme  poisons  pour  les  poissons. 

Le  Schleichera  trijuga  (Willd.)  est  employé  pour  la  prépara- 
tion de  cosmétiques.  Un  dérivé  cyanure  de  la  benzaldéhyde  a 
été  trouvé  dans  Vhiiile  de  Macassar. 

HIPPOCASTANÉACÉES 

Les  coques  vertes  du  marron  d'Inde  ^Esculus  hippocastanum 
(L.),  ont  provoqué  à  plusieurs  reprises  chez  les  enfants  :  my- 
driase,  rougeur  de  la  face,  somnolence,  délire,  nausées  et  coli- 
ques. Tous  les  empoisonnements  se  sont  terminés  par  la  guéri- 
son.  Par  suite  de  sa  teneur  en  saponine,  la  racine  AeA.pavia{h.) 
[{Pavia  riibra  (Lam.)]  (poison  root)  est  employée  pour  lotions. 
Elle  est  toxique  et  engourdit  les  poissons.  Les  fruits*  et  les 
feuilles  d'^.  ohioensis  (Michx.)  sont  doués  de  propriétés  narco- 
tiques énergiques. 

MÉLIANTHACÉES 
Le  Melianthus  major  (L.)  rendrait  le  miel  toxique. 

ANACARDIACÉES 

Mis  en  contact  direct  avec  la  peau,  le  suc  de  Mangifera 
kemanga  (Bl.)  et  M,  fœtida  (Bl.)  peut  en  provoquer  l'inflam- 
mation. 

Les  teuilles  et  les  semences  de  Pistacia  integerrima  (Stevv.) 
agiraient  comme  narcotiques  (1). 

(t)  0'SiiAU(îNESSY,  Bengnl.  Dixppnx,  p.  282. 
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Les  fruits  d'Anacardium  occidentale  {Cassuviimi poniiferum) 
et  (le  Seniecarptcs  anacardiuniy  appelés  7ioia;  d'acajou  ou  noix 
d'anacarde^  contiennent  dans  le  péricarpe  une  substance  oléa- 
g'ineuse,  le  gardol.  La  drogue  aussi  bien  que  le  cardol  provo- 
quent de  la  dermatite. 

Chez  une  femme  qui  s'était  mis  une  demi-fève  dans  Toreille, 
survint  la  tuméfaction  de  la  face,  des  paupières,  de  la  joue  et  de  la 
région  du  cou  jusqu'à  la  clavicule,  puis  des  bulles  apparurent  dans 
le  conduit  auditif  externe,  a  la  conque  et  sur  la  peau  avoisinante. 
Les  sujets  occupés  à  la  préparation  du  cardol  peuvent  être  atteints 
d'eczéma  et,  comme  phénomènes  consécutifs  à  son  absorption, 
ressentir  un  malaise  général.  Le  cardol  provoque  chez  les  animaux 
de  la  gastrite  et,  comme  phénomènes  secondaires,  des  paralysies 
motrices,  ainsi  que  des  troubles  respiratoires  (1).  Le  jus  de  fruits 
A' A.  occidentale  servirait  au  Goa  pour  la  préparation,  par  distil- 
lation, d'une  boisson  narcotique. 

Le  Gluta  Renghas  (L.)  est  appréhendé  à  Sumatra  à  cause  de 
son  suc  phlogogène. 

Les  espèces  Comocladia  et  Schiniis  provoquent  de  la  derma- 
tite. Aux  îles  des  Indes  Occidentales,  une  mouche  d'espèce  par- 
ticulière transporte  le  pollen  de  Comocladia  doitata  (L.)  sur  les 
hommes,  particulièrement  sur  les  yeux  qui  gonflent  et  se  recou- 
vrent de  vésicules. 

Le  pollen  et  les  émanations  de  Lithrœa  venenosa  (Miers.) 
sont  considérés  au  Chili  comme  toxiques. 

Le  sumac  vénéneux,  Rhiis  toxicodendron  (L.),  contient,  surtout 
dans  les  feuilles,  l'acide  toxicodendrique  réputé  comme  non 
toxi(jue  et  vraisemblablement  identique  avec  l'acide  acétique, 
et  un  autre  corps  ressembhint  au  cardol.  On  l'a  nommé  TOXICO- 
DENDROL  (C*4F-02).  Il  est  solublc  dans  l'alcool,  l'éther,  le  chlo- 
roforme, etc.,  m.ais  insoluble  dans  Teau.  Il  se  dédouble  facile- 
ment par  la  chaleur.  On  peut  provoquer  avec  Omilligr.  001  de 
cette  substance  une  dermatite,  des  dénjangeaisons,  de  la  tumé- 

(\)  Basinek,  Vergift,  mit  Haniaikelôl^  Dorp.,  i88i. 
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faction  et  quelques  douzaines  de  bulles;  avec  une  dose  de 
Omilligr.  02  des  douleurs  et  Tagrypnie,  et  avec  une  dose  de 
0  milligr.  1  des  centaines  de  bulles  avec  un  œdème  de  l'avant- 
bras.  Le  contact  de  la  plante  ou  ses  émanations  provoquent  de 
la  dermatite.  Le  suc  laiteux  pur  n'est  cause  que  du  noircisse- 
ment de  la  peau  et  nullement  de  son  inflammation;  en  effet, 
l'application  directe  de  ce  suc  sur  la  peau,  ainsi  que  l'introduc- 
tion dans  les  plaies  et  l'estomac  des  animaux  se  sont  montrées 
inofFensives.  On  peut  en  dire  autant  quant  au  suc  exprimé,  ainsi 
que  l'extrait  de  la  plante.  En  revanche,  l'introduction  de  V extrait 
alcooliqiœ  dans  les  plaies  fait  rapidement  périr  les  animaux  en 
convulsions.  La  dermatite  produite  par  l'attouchement  ou  les 
émanations  de  la  plante  ne  commence  pas  avant  vingt-quatre 
heures,  souvent  elle  ne  débute  qu'après  trois  jours  et  même  au 
delà  et  s'étend  à  des  parties  du  corps  éloignées,  fréquemment 
jusqu'au  scrotum.  Les  mains,  les  avant-bras  et  le  visage  sont 
tuméfiés,  œdématiés,  démangent  et  se  couvrent  de  bulles  miliaires 
dont  le  contenu  s'écoule  et  se  dessèche  en  croûtes.  La  desqua- 
mation survient  après  cinq  à  dix  jours.  Les  lavages  avec  une 
solution  alcoolique  d'acétate  de  plomb  influenceraient  favora- 
blement la  dermatite.  Cinq  garçons  qui  avaient  mangé  de  la 
racine  de  i?.  toxicode^idron  moururent  après  avoir  présenté  les 
symptômes  suivants  :  stupeur,  dilatation  de  la  pupille,  nausées, 
attaiblissement,  irrégularités  du  pouls,  tremblements,  convul- 
sions et,  finalement,  collapsus. 

RIms  radicans  (L.).  Les  extraits  aqueux  et  alcoolique  de  la 
plante  fraîche  tuent  les  animaux  en  provoquant  des  troubles  res- 
piratoires et  moteurs.  Les  chiens  ont  supporté  sans  accident  au- 
cun 12  gr.  de  la  plante  pulvérisée.  Les  infusions  de  la  plante 
fraîche  provoquent  chez  Thomme  :  gastralgies,  nausées,  déman- 
geaisons aux  doigts,  vertiges  et  céphalée.  Le  R.  oermiciferitm 
(DC.)  provocjue  la  maladie  des  laqueurs  connue  en  Chine  et  au 
Japon.  Le  suc  employé  pour  le  vernissage  n'est  plus  toxi(jue 
une  fois  desséché.  Les  ouvriers  ne  sont  atteints  pour  la  plupart 
de  cette  attection  qu'une  seule  fois,  mais  parfois  jusqu'à  cin(|  à 
six  reprises  diflerentes.  Surviennent  :  tension,  œdème,  quelque- 
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fois  bulles  purulentes  sur  le  tégument  cutané;  conjonctivite, 
rhinite,  tuméfaction  des  organes  génitaux,  œdème  du  scrotum 
ou  des  grandes  lèvres  et  parfois  phénomènes  cérébraux.  Le 
principe  actif  de  la  plante  est  le  toxicodendrol.  Le  traitement 
consiste  en  badigeonnages  avec  le  suc  d'ail.  LeR.  atriiYti  (Forst.) 
{Oncocarpus  Vitiensis  (Gkay.)  renferme,  dans  les  fruits  aussi  bien 
que  sous  Técorce,  un  suc  cjui,  porté  sur  la  peau,  y  provoque 
immédiatement  une  sensation  de  douleur  comme  si  c'était  un 
fer  chauffé  au  rouge.  Il  survient  des  pustules.  Les  pustules  et 
la  douleur  térébrante  persistent  plusieurs  mois. 

\JIloligarna  longifolia  (Roxb.),  VIL  ferrniginea  (Marcu.)  et 
d'autres  espèces  de  sumacs  à  vernis,  vernis  du  Japon  {Melanor- 
rhœa)  fournissent  un  suc  qui  renferme  un  principe  vésicant  res- 
semblant au  cardol. 

GORIARIÉES 

Les  feuilles  et  les  fruits  de  Coriaria  myrtifolia  (L.)  fournissent 
la  CORIAMYRTINE  agissant  à  la  manière  de  la  picrotoxine.  A  la 
suite  de  Ogr.2,  les  animaux  sont  atteints  de  :  vomissements, 
trismus  et  convulsions,  et  la  mort  survient  dans  l'espace  d'une 
heure  et  demie.  Les  lapins  sont  tués  par  Ogr.08  (par  la  bouche) 
et  0gr.02  (en  injection  sous-cutanée)  de  coriamyrtine  (1).  Les 
grenouilles  émettent  le  même  cri  qu'après  l'administration  de 
la  picrotoxine.  Je  rappellerai  encore  que,  déjà  de  l'avis  de 
M ANETTi,  le  suc  ne  produit  pas  de  convulsions  chez  un  chien. 

Le  C.  ricscifolia  (L.)  {poison  Toot  de  la  Nouvelle-Zélande)  pro- 
voque chez  Thomme  :  coma,  délire,  convulsions;  et,  pendant  la 
convalescence,  la  perte  de  la  mémoire  et  les  vertiges  persistent. 
Les  empoisonnements  sont  causés  par  les  baies  (elles  seraient 
non  toxiques  en  l'absence  des  graines),  les  rejetons  et  les  feuilles. 
Les  animaux  pourraient  s'accoutumer  au  poison.  Les  chevaux, 
les  chèvres  et  les  cochons  semblent  jouir  d'immunité  envers  l'ac- 
tion toxique  de  la   plante,  tandis  que  les  bœufs  et  les  moutons 

(l)RiBAN,  a.  n.deVAc.  des  Se,  t.  LVII,  p.  789,  et  t.  LXIH. 
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en  meurent.  Dans  quelques  troupeaux  il  meurt  jusqu'à  25,75  p. 
100  de  tout  le  bétail.  Ont  été  observés  comme  phénomènes  d'in- 
toxication :  convulsions,  tremblements,  mouvements  de  rotation, 
ruades  et  vertiges  (1).  Ce  qui  est  étrange,  c'est  que  les  Maoris  se 
servent  des  baies  pour  la  préparation  d'une  gelée  et  d'un  vin  (2). 

C.  atropurpiirea  (DC).  L'ingestion  des  fruits  provoque  au 
Mexique  un  grand  nombre  d'intoxications  chez  les  enfants.  Sous 
la  dénomination  de  Tlalocopetate  la  plante  est  employée  pour 
tuer  les  chiens.  Le  C.  nepalensis  (Wall,)  est  également  toxique. 

CONNARAGÉRS 

Le  Rourea  ohlongifolia  (Hook.)  [Cangoura  au  Salvador)  est 
toxique.  Les  semences  fraîches  sont  employées  pour  tuer  des 
animaux.  Les  poules  seraient  douées  d'immunité,  mais  les  per- 
sonnes ayant  mangé  ces  oiseaux  seraient  intoxiquées  par  les 
semences  qui  n'ont  pas  nui  aux  poules.  L'action  sur  le  système 
nerveux  central  se  manifeste  lentement,  mais  peut  persister  jus- 
qu'à vingt  jours  (3).  Administrées  à  la  dose  de  4gr.,  elles  pro- 
voquent, après  trois  jours  chez  les  chiens,  entre  autres  :  sali- 
vation, vomissements,  abolition  des  mouvements  volontaires, 
convulsions,  écoulement  d'un  liquide  sanguinolent  par  le  nez, 
troubles  respiratoires  et  coma  (4). 

LÉGUMINEUSES 

La  plante  Anagyris  fœtida  (L.)  était  déjà  connue  dans  l'anti- 
quité comme  émétique  et  laxatif.  Ce  sont  surtout  les  fruits  qui, 
à  côté  de  la  cytisine,  contiennent  l'alcaloïde  anaotrine  (5). 
Administrée  à  doses  élevées,  cette  dernière  commence  par  pro- 
voquer :  accélération  des  battements  cardiaques,  élévation  de  la 

(i)  LiNDSAY.  Phnvm.  Journ.  a,   Transaci.,  18G4-65,  p.  372. 

(2)  Maiden,  The  use  fui  native  plants  of  Ausiralia,  p.  206. 

(3)  GoTERA,  Pharm.  Journ.,  1892,  p.  983. 

(4)  KoBERT,  CentvalbL  f,  kiin.  Med.,  i893,  p.  44. 

(5)  Partheil  und  Spasski,  Apoth.-Ztng.,  i895,  p.  903. 
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pression  sanguino,  vomissements,  tremblements  de  tout  le  corps, 
paralysies  motrices,  et  finit  par  amener  la  mort  par  arrêt  de-  la 
respiration  (1). 

Le  Baptisia  tincloria  (R.  Br.)  contient  de  la  cytisine  (2).  Elle 
abolit  les  mouvements  volontaires  et  respiratoires  chez  les  gre- 
nouilles et  augmente  Texcitabilité  réflexe  chez  les  animaux  à  sang 
chaud. 

Comme  d'autres  espèces  de  ce  genre,  le  Gastrolobium  gran-- 
diflorum  (F.  v.  M.)  est  une  plante  vénéneuse  dangereuse.  Elle 
décime  notablement  les  troupeaux  en  Australie.  On  croit  que  la 
toxicité  disparaît  avec  l'apparition  des  fleurs.  On  n'a  pas  réussi 
à  obtenir  un  poison  en  partant  des  plantes  sèches. 

Sont  aussi  considérées  dans  quelques  parties  de  l'Australie 
couime  nuisibles  au  bétail  certaines  espèces  appartenant  aux 
genres  IsotropiSy  Gompholohhim  et  Oxylohiuni^  par  exemple, 
Gompholohium  virgatum  (Siebek.). 

Les  extraits  de  rameaux  de  Templetonia  glauca  (Sims.)  pro- 
voquent chez  les  chiens  et  les  pigeons  :  vomissements,  augmen- 
tation de  la  respiration,  convulsions  cloniques  et  toniques,  coma 
de  six  à  huit  heures  de  durée,  le  tout  pouvant  se  terminer  par 
la  guérison  ou  la  mort.  Le  T,  egena  (Benth.)  serait  doué  des 
mAmes  propriétés  (3),  tandis  que  T.  retiisa  (R.  Br.)  est  non 
toxique. 

Le  Crotalaria  sagittalis  (L.)  appartient  aux  herbes  indigènes 
les  plus  dangereuses  de  l'Amérique  qui  détruisent  les  troupeaux. 
Administré  aux  chats  à  la  dose  de  Ogr.ï,  le  mélange  des  alcaloï- 
des obtenus  de  cette  plante  tua  les  animaux  au  milieu  des  vomis- 
sements et  du  ptyalisme.  Les  semences  de  C.  retiisa  (L.)  et  de 
C  striata  (DC.)  contiennent,  elles  aussi,  des  alcaloïdes  toxiques. 
Le  C.  pannicidata  (Willd.)  est  employé  dans  l'Inde  Orientale 
comme  poison  pour  les  poissons. 

(1)  Hardy  et  Gallois,  C.  R.  de  VAc.  d.  Se,  23  juillet  i888;  —  Gley.  C.  /?.  de  la  Sor. 
de  biologie,  1888  et  1892,  23  juillet. 

(2)  Plugge,  Arch,  d.  Pharmacie,  Bd  CCXXXIII,  1895,  p.  294. 

(3)  CoRNEVLN,  C.  /?.  de  la  Soc.  de  Biol.,  t.  V,  1893,  p.  451. 
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La  racine  de  Moringa  pterygosperma  (Gaertn^)  provoque  : 
vertiges,  nausées,  vomissements  et  symptômes  cholériformes. 
A  la  dose  de  15  gr.,  elle  aurait  provoqué  l'avortement  chez  les 
ruminants. 

LUPINS.  — Outre  Tasparagine,  l'acide  phénylamidopropionique 
et  Tacide  amidovalérianique,  les  îvmi^ {fèves  de  loup)  de  Lupinus 
luteus  (L.),  L.  albus  (L.),  L.  hirsutus  (L.),  L.  angustifolius  (L.), 
etc.,  ont  fourni  la  lupinine  (C^*H*^Az*0*)  une  diamine  tertiaire 
cristalline,  la  lupinidine  (C^H*^Az),  la  lupanine  (obtenu  du 
lupin  blanc  et  bleu),  Taroinine  et  beaucoup  d'autres  (1).  Les 
décoctions  de  semences  de  lupin  aussi  bien  que  les  alcaloïdes 
obtenus  de  la  plante  sont  toxiques  pour  l'homme  et  les  animaux. 
Donnée  à  des  doses  supérieures  à  Ogr.î,  la  lupinidine  provoque 
chez  les  lapins  et  les  chats  :  parésie  des  extrémités,  secousses  et 
convulsions  généralisées  à  tout  le  corps,  mydriase,  dyspnée, 
hyperexcitabilité  réflexe  et  la  mort.  Les  convulsions  sont  des 
convulsions  asphyxiques,  la  mort  est  due  à  l'asphyxie.  L'action 
de  la  lupinine  est  analogue,  mais  moins  intense.  On  voit  appa- 
raître aussi  à  sa  suite  la  paralysie  du  centre  respiratoire,  des 
centres  moteurs,  de  la  musculature  du  corps  et  des  centres  car- 
diaques propres  (2). 

Le  chlorhydrate  de  la  d-lupanine  paralyse  le  système  nerveux 
central.  Les  animaux  succombent  avec  Ogr.22  par  kilo. 

La  lupinose  survenant  chez  les  animaux  à  la  suite  de  l'inges- 
tion du  lupin  n'est  pas  attribuable  à  ces  alcaloïdes;  en  effet,  ils 
ne  sont  pas  extraits  suffisamment  par  la  lixiviation  dans  l'estomac 
de  ces  animaux  atteints  de  lupinose  où  on  peut  les  y  retrouver 
presque  totalement  (3).  La  cause  de  la  lupinose  est  une  substance 
que  l'on  peut  extraire  des  lupins  nuisibles  par  l'eau  contenant 
de  la  soude  et  de  la  glycérine,  à  savoir  Victrogèyie  (4)  (lupino- 
TOXINE?)  (;)),  qui  se  formerait  sous  l'influence  de  champignons 

[{)  IJaumeut,  AnnaJender  Chemie,  Bd  CGXXÏV,  p.  330. 

<2)  Lœwentiial,  Ueher  die  fCigensrh.  der  Lupinen-Affcahides,  Koni^sber^,  1808. 

(3)  LiEBscHER,  fier.  d.  Vevsuchmnsf.  d.  landw.  Inxt.  Halley  i880,  Bd  II,  p.  53. 

(4)  KiiHN,  iV/.,  p.  115. 

(5)  Arnold,  Bev.  d,  chem.  Geselhch.,  Bd  XVI.  p.  401 
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saprophytes.  IjCS  lupins  deviennent  non-toxiques  dès  que  fon 
extrait  ce  corpSj  c'est-à-dire,  dès  que  Ton  rend  les  lupins  non 
amers  ou  après  les  avoir  soumis,  pendant  plusieurs  heures,  à  la 
vaporisation.  Donnée  à  petites  doses,  Victrogène  provoque  la 
lupinose  chez  les  animaux;  on  voit  survenir  :  ictère  et  parésie 
du  train  postérieur  (cette  dernière  est  due  à  la  dégénérescence 
/granuleuse  des  muscles),  fièvre,  secousses,  paralysie  et,  si  Tin- 
toxication  devient  chronique,  stéalose  du  foie,  cirrhose  hépa- 
tique et  néphrite  parenchymateuse. 

GENÊTS.  —  Outre  la  8COPARINE(G^*H**0«^),  matière  colorante 
diurétique  non  §^Iucosidique,  on  a  retiré  du  genêt  à  balai  (Saro- 
thamnus  scoparius  (Koc:h.),  un  alcaloïde  volatil  huileux,  la 
8PARTËINE  (G*^H**Az*),  qui  paralyse  la  moelle  épinière,  les  nerfs 
moteurs  et  les  centres  d'arrêt  du  cœur.  Administrée  à  la  dose 
de  Og'r.lS  à  Ogr.2,  elle  provoque  chez  les  animaux  à  sang 
chaud  :  vomituritions,  troubles  de  la  coordination  motrice,  som- 
nolence, respiration  d'abord  accélérée,  dyspnéique  ensuite,  batte- 
ments cardiaques  irréguliers,  convulsions  et  la  mort  par  paraly- 
sie Ju  centre  respiratoire.  La  respiration  artificielle  retarde 
l'issue  fatale  (1). 

L'emploi  du  Spartium  scoparizcm  a  provoqué  chez  rhomme  : 
nausées,  vomissements,  diarrhée,  palpitations,  vertige,  céphalée. 
Un  thé  préparé  à  l'aide  des  semences  et  des  sommités  des  rameaux 
(le  S.  Junceum  (L.)  a  fait  apparaître  chez  une  femme  :  vomisse- 
ments, troubles  visuels  et  sensation  d'ivresse. 

UUlex  europceics  (L.)  (genestiére)  contient  de  I'ulexine,  c'est- 
à-dire  de  la  cytisine.  L'herbe  jeune  est  mangée  par  les  bêtes  sans 
inconvénient  aucun.  La  plante  est  non-vénéneuse  pendant  cer- 
tains mois. 

CYTISE^  —  Toutes  les  parties  de  Cytisus  alpinus  (Lam.)  et 
C.  lahw*num  (L.)  (faux  ébénier,  aubour)^  ainsi  que  de  quelques 
autres  espèces  de  cytises,  par  exemple,  C.  adami  (Poit.),  C.  pur^ 

(1)  FicK,  Arch,  /*.  exp,  Path.  u,  Pharmak.,  1873,  p.  397. 
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pureus  (Scop.),  C.  hiflora^  C.  Weldenij  sont  très  vénéneuses  (à 
un  moindre  degré  C.  elongatus  et  peu  vénéneux  C.  nigr^icans 
et  C  supinus)  grâce  à  la  présence  d'un  alcaloïde,  la  cytisine 
ou  l'uLEXiNE  (G**H*^Az*0)  :  c'est  un  dérivé  de  la  pyridine  qui 
se  trouve  aussi  dans  VUlex  europœvs  et  le  Baptisia  tinctoria. 
L'huile  obtenue  des  semences  de  C.  laburnum  n'est  pas  toxique. 
Les  C.  sessilifolius  et  C.  capitatus  ne  sont  pas  toxiques. 

L'empoisonnement  par  le  cytise  survient  chez  les  sujets  qui  en 
mangent  les  fleurs,  les  semences  ou  la  racine,  qui  ressemble  à 
celle  de  la  réglisse  (1),  ou  qui  en  ont  seulement  gardé  long- 
temps à  la  bouche  un  rameau,  ou  qui  se  servent  des  fleurs  dans 
un  but  thérapeutique  (2),  ou  les  ingèrent  avec  préméditation  (3). 
Sur  quatorze  personnes  ayant  mangé  un  plat  préparé  avec  des 
fleurs  de  cytise  (aux  lieu  et  place  de  celles  d'acacia),  treize  sont 
tombées  malades  dont  quatre  avec  symptômes  cérébraux.  On 
trouve  consignées  dans  la  littérature  cent  quarante  intoxications 
environ  causées  par  cette  plante. 

Douze  fleurs  (enfants)  ou  deux  semences  (adultes)  produisent 
déjà  des  phénomènes  d'intoxication  qui  peuvent  apparaître  après 
quelques  minutes  ou  seulement  après  trois  quarts  d'heure  à  trois 
heures.  D'ordinaire,  les  intoxications  se  terminent  par  la  guéri- 
son,  très  rarement  la  mort  survient  dans  une  heure  environ,  mais 
parfois  aussi  après  un  à  deux  jours  (4).  Les  poules  et  les  pigeons 
ayant  avalé  des  fruits  d'aubour  (6  gr.  par  kil.)  meurent,  et  les 
vaches  ainsi  que  les  chevaux  et  les  cochons  en  ayant  ingéré  les 
semences,  les  feuilles  et  les  fleurs,  tombent  gravement  malades. 
Les  fruits  tuent  les  chevaux  à  la  dose  de  Ogr.o  par  kilo  dans 
l'espace  de  deux  heures  et  demie.  Les  brebis  et  les  chèvres  pos- 
sèdent une  immunité  relative.  L'ingestion  d'une  infusion  pré- 
parée avec  3gr.7  d'écorce,  tue  les  lapins  en  deux  minutes  et 
demie  avec  paralysie  de  tous  les  nerfs  ;  par  contre,  une  dose  de 
10  gr.  des  semences  ne  tue  que  les  jeunes  lapins,   h^azotate  de 

(1)  Seduewick,  Med,  Times  a,  Gas.,  3  janv.  1857. 

(2)  PoLAK,    Wiener  med.  Presse,  1868,  no  9. 
(.3)  CiiHisTisoN,  Lond.  med.  Gaz.,  1843,  ocl. 

ii)  HiNKKLDEYN,  DeuiscHc  Klintk,   1873,  p.   252  ;  —  Deutsche  Médicinal seitung,  1892, 
p.  38. 
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rytisine  ent  oo  poison  pour  tous  les  animaox  et,  en  injectioD 
soa.s-culanée,  il  amène  la  mort  :  des  lapins  â  la  dose  de  Oçr.cXS, 
des  chats  à  la  dose  de  Ogr.03  et  des  chèvres  jeones  à  la  dose  de 
0^,3.  La  dose  létbale  minima  de  Tazotate  de  cytisine  est  à 
présent  évalaée  à  OgT.0063. 

La  cvtisine  passe  rapidement  dans  Furine,  la  salive  et  le  lait, 
mais,  administrée  en  injection  sous-cutanée,  elle  ne  parait  pas 
s'éliminer  par  Testomac  (Ij.  L'empoisonnement  d*un  en£aint  par 
Técorce  de  C.  laburnum  (L.)  ou  de  C.  alpinus  <Lam.)  a  proToqoé 
chez  lui  l'apparition  d^nne  urine  verte  iii.  Les  cbèrres  qui  mao- 
cent  du  cytise  peuvent  fournir  du  lait  toxique  (3). 

Symptômas  chez  ITiomme,  —  Salivation,  sensation  de  brûlure 
à  la  i^orçe,  soif,  nausées,  vomituritions,  presque  toujours  vomis- 
sements sanguinolents  pouvant  persister  plusieurs  heures,  gas- 
tralgies et  coliques,  diarrhée,  expulsion  de  fragments  de  l'épi- 
t hélium  de  la  muqueuse  intestinale,  faiblesse  générale  —  chez 
les  animaux  la  paralysie  débute  par  les  terminaisons  périphé- 
riques des  nerfs  moteurs  —  céphalée,  somnolence,  vertige, 
engourdissement,  pâleur,  refroidissement,  rarement  rougeur 
scarlatiniforme  de  la  peau,  cyanose,  frisson,  météorisme  de  Fab- 
domen,  oligurie,  ou  même  ânurie(4)  et  pouls  d'abord  accéléré, 
plus  tard  ralenti  et  devenu  arythmique  (5).  Dans  des  cas  isolés, 
tandis  que  c'est  la  règle  chez  les  animaux,  des  secousses  muscu- 
laires, surtout  aux  membres  supérieurs,  accompagnées  de  : 
mutisme,  perte  de  connaissance,  mydriase  (rarement  myosis), 
délire  ainsi  que  hallucinations.  Dans  la  marche  ultérieure  de 
l'affection  la  température  se  relève,  le  pouls  redevient  normal, 
des  sueurs  apparaissent  et  la  guérison  a  lieu  peu  à  peu,  ou  bien 
la  mort  survient  par  asphyxie  au  milieu  des  convulsions  (6). 
A  Tautopsie,  on  a  trouvé,  dans  des  cas  isolés,  de  la  gastro-entérite; 
ordinairement  c'est   une  anémie  frappante  de  tous  les  organes 


(1)  Marmé,  Sachricht  d.  G6U.  Societ.  der  Wignensch,,  1871,  p.  ti. 

{i]  E.  Bt'LL,  Berl   klin.  Wochenschr.,  1877,  p.  574. 

CA)  HAi>ziwiu^jwif:z,  Dorp.  Arbeit.,  1888,  Bd  II,  p.  5^). 

(4)  Saake,  Deutsche  med,  Wochenschr.,  1895,  n<»  i'I 

(5;  Perl,   Berliner  klin.  Wochenschr.,  1877,  n"  15,  p.  204. 

(6)  PwèvoHT  pX  Bi.net,  Ret,  méd,  dp  la  Sttixxf  rom.,  18K8,  iO  nov. 
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qui  est  notée.  Chez  les  animaux  la  constriction  des  vaisseaux  a 
été  démontrée. 

Recherche.  —  On  retrouvera  la  cytisine  surtout  dans  le  cer- 
veau et  la  moelle  épinière,  l'urine  ^et  le  lait.  Les  glandes  et  les 
muscles  n'en  contiennent  pas  ou  presque  pas.  La  cytisine  peut 
être  extraite  par  le  chloroforme.  Elle  bleuit  lorsqu'elle  est 
chauflFée  avec  le  perchlorure  de  fer  et  l'eau  oxygénée  (I).  L'exa- 
men microscopique  a  permis,  dans  un  cas,  de  découvrir  des  en- 
veloppes séminales  dans  le  contenu  stomacal. 

Traitement.  —  Evacuation  soigneuse  de  l'estomac  et  de  l'intes- 
tin, frictions  et  réchauflFement  des  extrémités,  compresses  chau- 
des sur  l'épigastre  et  l'abdomen  pour  atténuer  les  douleurs,  lave- 
ments stimulants,  café,  vin,  teinture  de  musc,  etc.,  et  respiration 
artificielle  qui,  continuée  pendant  longtemps,  peut  sauver  la  vie 
à  des  animaux  ayant  reçu  même  des  doses  léthales. 

Le  Melilotus  altissimus  (Tuuill.),  le  M.  officinalis  (Willd.)  et 
le  M.  albus  (Lam.)  peuvent  intoxiquer  des  chevaux,  des  vaches 
et  des  brebis  par  suite  de  leur  teneur  en  goumarine  (v.  p.  539); 
l'intoxication  peut  avoir  lieu  aussi  quand  l'herbe  les  contient  en 
abondance  mélangés  avec  V Anthoxantum.  L'affection  est  accom- 
pagnée de  paralysies.  On  a  vu  survenir  la  mort  de  chevaux  dix 
jours  après  leur  avoir  donné  journellement  deux  à  trois  litres  de 
semences  de  mélilot  (2). 

Trigonella  fdfniim^grœcum  (L.).  —  Outre  la  choline,  on  a 
retiré  des  graines  joyeuses  [seynences  de  lupinelle  ou  fenugrec) 
l'alcaloïde  trioonelline.  La  plante  est  douée  de  propriétés 
toxicjues  peu  accusées.  Elle  tue  les  insectes. 

Tri /blium  hybriditûiiXj.).  —  Il  paraît  (jue  des  chevaux  se  sont 
trouvés  empoisonnés  par  cette  plante,  avec  fièvre,  ictère  et 
œdème  des  extrémités,  et  même  mort  consécutive. 

Galega  officinalis  (L.).  —  Le  galéga  a  empoisonné  et  tué  des 

(1)  V.  i»E  M(>Ki\,  Ocer  Cytisine,  (jronintçen,  181M). 

(2)  ilu\i\KY,  Journ.  (le  méder.  vêt.,  \HHH,  p.  88;  —  (Iollas,  ibid.,  p.  i^H. 
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moutons  qui  d'abord  n'avaient  pas  voulu  manger  de  cette  plante 
et  qui  le  firent  ensuite  poussés  par  la  faim  (1).  Sur  vingt  mou- 
tons, dix  devinrent  malades  au  point  qu'il  fallut  les  abattre  (2). 

Le  Lotus  australis  (Andrz.)  jouit  de  la  réputation  d'être  véné- 
neux. Le  Lotus  arabicus  contient  un  glucoside  cristallin,  la 
LOTOSINE,  qui,  décomposé  par  un  ferment,  la  lotase,  fournil 
de  l'acide  cyanhydrique. 

Le  Psoralea  pentaphylla  {L.)  contient  un  alcaloïde  qui,  admi- 
nistré en  injection  sous-cutanée  à  la  dose  de  Ogr.25  à  Ogr.5,  pro- 
voque :  vomissements,  faiblesse  musculaire  et  abaissement  de 
la  température. 

\J  Indigo  fera  aw5<ra//5(WiLLD.)  a  intoxiqué  à  plusieurs  reprises 
des  troupeaux  entiers. 

Le  Barhieria  polyphylla  (DC.)  et  le  B.  maynensis  (Popp.  et 
Endl.)  sont  employés  dans  l'Amérique  du  Sud  pour  engourdir 
les  poissons. 

Le  Tephrosia  toxicaria  (Pers.),  dénommé  aussi  Tinibo  au 
Brésil,  est  employé  pour  engourdir  les  poissons,  entre  autres 
chez  les  Makusis  et  les  Arechunas  (Heierri).  Dans  un  grand 
nombre  d'autres  régions,  les  plantes  suivantes  sont  utilisées 
dans  le  même  but  :  T.  Voyelii  (IIook.)  (dénommé  en  Afrique  : 
Igougo)^  T.  densiflora  (Hook.),  T,  cinet^ea  (Per^),  T,  niacropoda 
(Harv.),  t.  coronillœfolia  (DC).,  T.  tomentosa  (Pers.)  et  d'au- 
tres (3).  Le  Tephrosia  piscatoria  (Pers.)  est  aussi  vénéneux 
pour  la  volaille  et  les  troupeaux;  le  T.  rosea  (F.  v.  M.)  se 
trouve  vraisemblablement  dans  le  même  cas. 

Le  Mundulea  suberosa  (Benth.)  contient  le  derride  toxique  et 
est  employé  dans  l'Inde  Orientale  pour  engourdir  les  poissons. 
Le  M,  telfairii(B\K.)  est  employé  dans  le  même  buta  Madagascar. 


(1)  Blanchard,  Journ,  de  méd.  vélér.,   1888,  p.  535. 

(i)  BiELEK,  iôid.,  1889,  p.  247. 

(3)  Greshof,  Mededeelingen^  1.  c,  p.  49. 
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Le  Milletia  sericea  (W.  et  A.)  finement  broyé  est  employé 
dans  les  Indes  néerlandaises  comme  poison  pour  les  poissons. 
Agissent  de  la  même  façon  :  M.  ferruginea  (Baker),  M.  caffra 
(Meissn.)  et  M.  piscidia  (Wight.).  Le  suc  de  la  racine  de  M.  seyn- 
cea  peut  empoisonner  et  tuer  les  hommes  avec  les  symptômes 
que  voici  :  aftaiblissement  général,  maux  de  tête,  vomissements, 
diarrhée,  ténesme  et  collapsus. 

Robinia  pseudo-acacia  (L.).  —  L'écorce  d'acacia,  considérée 
depuis  longtemps  comme  capable  de  déterminer  des  accidents 
toxiques,  a  provoqué,  à  plusieurs  reprises,  des  accidents  graves 
chez  les  enfants.  Chez  trois  enfants  l'ayant  mâchée,  survinrent 
après  une  heure  :  vomissements  répétés,  somnolence,  stupeur, 
mydriase,  mouvements  convulsifs;  un  de  ces  enfants  était  d'une 
pâleur  cadavérique,  avec  le  pouls  imperceptible,  les  lèvres 
livides,  les  yeux  excavés,  et  il  était  en  état  de  prostration  avec 
anesthésie  totale.  Les  stimulants  amendèrent  leur  état.  Dans  une 
intoxication  en  masse  chez  trente-deux  garçons  en  ayant  mangé 
l'écorce  interne,  survinrent  des  symptômes  analogues  rappelant 
l'empoisonnement  par  la  cytisine  (1).  Les  feuilles  sont  égale- 
ment toxiques  et  reconnues  comme  telles  en  Chine.  Chez  une 
femme  les  ayant  mangées,  il  survint,  après  vingt-quatre  heures, 
de  la  fièvre  avec  tuméfaction  œdémateuse  de  la  bouche  tout 
d'abord  et  ensuite  de  tout  le  corps.  Desquamation  de  toute  la 
peau  après  huit  jours (2).  L'écorce  renferme  une  nucléoalbumiiie, 
la  BOBINE,  soluble  dans  l'eau  et  coagulable  lorsqu'on  la  chauffe 
à  7()°-80°.  La  chaleur  détruit  son  pouvoir  toxique.  En  outre, 
l'écorce  de  R.  pseudo-acacia  contient  des  alcaloïdes,  et  peut-être 
aussi  le  glucoside  sybinoine. 

Sioainsona  galegifolia  (R.  Bn.).  —  Otte  plante  vénéneuse  de 
l'Australie  décime  surtout  les  moutons.  Les  animaux  intoxiqués 
dénommés  «  mangeurs  d'indigo  »  s'éloignent  des  troupeaux, 
sont  atteints  d'une  affection  cérébrale  et  n'engraissent  jamais. 
Ils  ne  mangiMil  |>his  d'herbe,  mais  s'entêtent  à  ingérer  la  phmte 

(Il  Emki\y,  Amer.  Journ.  of  P/iarm.,  1887,  p.  453. 
(2)  CoLTMANN,  Mcd.  a.  sunj.  liep.,  1880,  LXl,  p.  23G. 
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vénéneuse.  Les  chevaux  deviennent  siupides,  les  yeux  leur  sor- 
tent de  la  tête,  etc.  Vraisemblablement  par  suite  des  troubles 
visuels,  ils  donnent  contre  les  arbres,  rejettent  la  tête  en  haut  et 
une  fois  tombés,  ne  se  relèvent  qu'avec  difficulté.  La  mortalité 
est  considérable  (I).  Le  S.  Greyana  (Lindl.),  lui  aussi,  est  sus- 
pecté d'être  vénéneux. 

Oxytropis  Lamberti  provoque  chez  les  chevaux  et  les  bœufs  : 
hallucinations,  excitation  cérébrale,  crampes  et  finalement 
marasme. 

UAstragalus  mollissimiis  (Torr.)  appartient,  dans  l'ouest  de 
l'Amérique,  aux  plantes  les  plus  nuisibles  au  bétail.  Après  excita- 
tion préalable,  il  diminue  l'excitabilité  des  nerfs  moteurs,  l'éner- 
gie et  la  fréquence  des  battements  cardiaques,  ainsi  que  la  pres- 
sion sanguine,  il  dilate  les  pupilles  et  produit  de  la  macropsie 
et  du  tétanos.  La  mort  des  animaux  est  due  à  la  paralysie  car- 
diaque ou  au  marasme  (2). 

C'est  sans  doute  à  sa  teneur  en  derride  que  VOi^mocarpum  gla- 
brum  (T.  et  B.)  est  redevable  de  servir  comme  poison  pour  les 
poissons. 

Oiigeinia  dalbergoides  (Benth.K  L'écorce  est  employée  dans 
rinde  Orientale  pour  engourdir  les  poissons  (3). 

La  Coronilla  varia  (L.)  peut  causer  des  empoisonnements. 
Absorbé  par  deux  filles,  à  la  dose  de  deux  cuillerées  à  soupe,  aux 
lieu  et  place  de  trèfle  aquatique,  le  suc  des  feuilles  a  causé  au 
bout  de  deux  heures  :  vomituritions  et  vomissements,  perte  de 
connaissance,  convulsions  cloniques  et  toniques,  et  la  mort  s'en- 
suivit quelques  heures  plus  tard.  A  l'autopsie,  on  trouva  seule- 
ment de  l'inflammation  au  cardia,  au  pylore  et  au  duodénum. 
Quant  aux  expériences  anciennes  sur  les  chiens  avec  des  décoc- 
tions de  la   plante,   elles  n'étaient  suivies  d'aucun   phénomène 


(1)  Hailey  and  Gordon,  /.  r. ,  p.  25. 

(t)  Ott,  Avch,  (L  Pharmacie,  1883,  p.  470. 

13)  Watt,  Dictionavy,  V,  p.  657. 
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toxique;  le  même  résultat  nég*atif  fut  obtenu  dans  une  expé- 
rience sur  un  homme.  Néanmoins,  il  est  certain  que  C.  varia^ 
C.  scotyioides  (Kogh.),  C.  glauca^  C.  montana^  C.  vaginalis  con- 
tiennent dans  leurs  semences  amères  un  glucoside  agissant,  chez 
les  grenouilles,  à  la  dose  de  Ogr.0005  et,  chez  les  animaux  à  sang 
chaud,  à  la  manière  de  la  digitale  et  provoquant  chez  eux  en 
outre  des  paralysies.  La  C.  emerus  ne  contient  l'alcaloïde  que 
dans  ses  feuilles  et  rameaux.  Chez  un  chien  de  15  kilos,  Ogr. 001 
de  coronilline  provoque  des  phénomènes  d'intoxication.  Les 
semences  sont  considérées  dans  le  sud  de  la  France  comme  poi- 
son pour  les  moutons  (1).  Les  vomissements  et  la  diarrhée  sont 
survenus  chez  des  cardiaques  ayant  absorbé  le  glucoside.  Une 
chose  digne  de  remarque,  c'est  qu'en  donnant  à  deux  moutons, 
pendant  dix  jours,  deux  cent  quarante-deux  pieds  de  C.  varia 
le  premier  jour  et  cent  vingt  les  jours  suivants,  il  n'en  résulta 
pour  eux  aucun  trouble  de  la  santé. 

[D'expériences  faites  en  1818  par  Lejeune,  il  résuhait  déjà  que  la  toxicité  de 
C.  varia  était  sinon  tout  à  fait  nulle,  au  moins  extrêmement  faible,  et  que  son 
extrait  possédait  de  remarquables  propriétés  diurétiques]. 

Vicia  faha  (L.).  — Grâce  à  la  présence,  surtoutau  printemps, 
dans  les  fleurs  et  les  fruits  de  la  fève  de  marais  d'une  substance 
particulière,  l'inhalation  de  l'air  imprégné  de  l'odeur  des  fleurs 
ou  l'ingestion  des  semences  auraient  provoqué,  chez  certaines 
personnes  prédisposées,  des  phénomènes  d'intoxication  caracté- 
risés par  :  coloration  ictérique  de  la  peau,  dépression  du  côté  du 
système  nerveux,  vomissements  bilieux,  hémoglobinurie,  etc.,  et 
pouvant  se  terminer  par  la  mort. 

LATHTRUS.  —  Difl*érenles  espèces  de  Gesses:  Lathyrus  sali- 
eus  (L.),  L.  cicera  (L.),  L,  tuberosus  (L.),  L.  clymenum  (L.), 
L.  aphaca  (L.),  et  d'autres,  peuvent  donner  lieu  à  des  empoison- 
nements chez  l'homme  et  les  animaux.  L'affection  qui  est  assez 
souvent  endémi(jue  (2)  commence   par  se  présenter  sous  forme 

(1)  S<:nLA(iDENHAUFFKN  ct  Heeb,  Jouvii.  df.  Pkarmacodyti.^  voX.  III,  i897,  p.  5  ;  — 
Gley,  La  Semaine  mèd.,  1889,  p.  135. 

(±)  PiiousT.  liuU,  de  l'Ar.  de  Mêd.,  18S3,  t.  Xlï,  p.  829  ;  —  Cantani,  //  Moryagni 
1873,  t.  XV;  —  SciiuciiviiDT,  Deulsch.  Arch.  /*.  fciin,  Med.,  Hd  XL. 
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d'une  myélite  Iransverse  ou  d'hémorriiagie  de  la  moelle  suivie  de 
dég-énéralion  des  faisceaux  latéraux.  Tout  récemment,  on  a  attiré 
l'attention  sur  la  concordance  de  ces  symptômes  avec  raffection 
connue  sous  le  nom  de  paralysie  spinale  spasmodique.  Ce  sont 
les  semences  de  gesse  elles-mêmes  qui  sont  nuisibles,  et  non 
leurs  impuretés  ou  d'autres  semences  toxiques  mélangées  avec 
elles.  Les  extraits  éthérés  et  alcooliques  ou  les  extraits  hydro- 
alcooliques  provoquent  chez  les  animaux,  outre  les  vomissements 
et  la  diarrhée,  des  symptômes  ressemblant  à  des  paralysies 
accusées  siurtout  aux  membres.  Le  L.  cicera  contiendrait  un 
alcaloïde  volatil  ou  une  substance  albuminoïde  toxique. 

Chez  les  animaux  (volailles,  porcs,  chevaux,  etc.)  surviennent 
principalement  :  paralysie  du  train  postérieur  ou  paraplégie  in- 
complète, paralysie  des  muscles  du  larynx  (paralysie  du  nerf  ré- 
current), dyspnée  et  asphyxie  nécessitant  la  trachéotomie. 

Chez  rbomme  on  a  constaté  parfois  au  début  :  fièvre,  névral- 
gies, en  outre  tremblements,  douleurs  lombaires,  incontinence 
d'urine,  impuissance,  et  plus  tard  :  anesthésie  profonde  des 
jambes,  coliques  néphrétiques,  paralysie  ou  faiblesse  (ressem- 
blant à  de  la  paralysie)  des  membres  inférieurs  et  quelquefois 
aussi  de  la  vessie  et  du  rectum.  La  marche  devient  difficile,  les 
membres  se  raidissent.  Les  talons  ne  touchent  pas  le  sol.  Le 
malade  marche  sur  la  pointe  des  pieds  ;  les  gros  orteils  sont 
recroquevillés  et  les  ongles  sont  usés.  Ce  sont  surtout  les  arti- 
culations métatarso-phalangiennes  qui  travaillent.  Le  pied  est 
en  extension  et  en  adduction.  Le  réflexe  patellaire  est  exagéré. 
La  flexion  du  pied  jusqu'à  angle  droit  provoque,  dans  certains 
cas,  des  mouvements  épileptoïdes.  Pas  de  mouvements  désor- 
donnés des  jambes  pendant  la  marche,  mais  elles  sont  jetées  à 
droite  et  à  gauche.  Peuvent  s'y  associer  des  troubles  nutritifs 
bizarres  des  membres  et  d'autres  symptômes.  11  est  douteux  que 
la  gangrène  observée  de  temps  en  temps  aux  membres  inférieurs 
ait  (juelque  chose  à  faire  avec  le  lathyrisme.  L'affection  présente, 
dans  la  majorité  des  cas,  une  marche  progressive,  mais  souvent 
elle  ne  progresse  que  lentement.  La  guérison  survient  souvent 
spontanément,  mais  surtout  à  la  suite  de  l'usage  externe  de 
l'iode,  de  l'huile  de  croton  et  des  applications  de  pointes  de  feu 
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le  long  de  la  colonne  vertébrale  ou  de  l'ingestion  du  bromure 
do  potassium. 

Autopsie.  —  Chez  leschevaux  atrophie  des  muscles  du  larynx, 
chez  l'homme  on  a  trouvé  l'accumulation  banale  delà  graisse  dans 
les  muscles. 

Le  Lathynis  piscidius  (Spr.)  est  employé  pour  la  p^che. 

A  en  croire  des  communications  anciennes,  la  vesce  noire, 
Ervum  ervilia  (L.)  employée  souvent  comme  aliment,  pourrait 
donner  lieu  à  des  troubles  ressemblant  à  ceux  produits  par  les 
espèces  de  lathyrus.  Les  semences  paralysent  les  chevaux,  tuent 
les  porcs  et  les  poules,  et  les  personnes  ingérant  avec  le  pain  de 
la  farine  des  semences  sont  atteintes  de  tremblements  et  de  fai- 
blesse des  membres.  Les  moutons  seraient  doués  d'immunité  (  1). 

Le  Jequirity,  appellation  vernaculaire  de  la  liane  à  réglisse, 
Ahnis  precalorius  (L.),  fournit  des  semences  toxiques  {petit  pois 
Notre  Père)  rouges  munies  d'une  tache  noire  que  l'on  trouve 
malheureusement  encore  fixées  sur  les  boîtes  à  coquilles.  Le 
principe  toxique  est  constitué  par  I'abrine  qui  est  une  albu- 
mose  (2).  Les  semences  pulvérisées  insérées  sous  la  peau  des 
animaux  amènent  leur  mort  dans  l'espace  de  deux  jours  avec  de 
la  fièvre.  Chez  Vhomme,  surviennent  dans  les  mêmes  conditions  : 
fièvre,  inflammation  érysipélateuse  au  siège  de  la  piqûre,  et  la 
mort  s'ensuit  par  épuisement  (3).  Un  garçon  ayant  mangé  ces 
semences  mourut  avec  des  phénomènes  de  gastro-entérite. 

Les  infusions  et  les  décoctions  de  semences  agissent  comme 
ces  dernières.  L'instillation  dans  l'œil  d'une  solution  aqueuse  de 
semences  écossées  (3  à  TJ  gr.  p.  100  gr.  d'eau)  provoque  une 
ophthalmie  crouposo-diphtéritique  qui  atteint  son  apogée  dans 
l'espace  de  douze  à  seize  heures  et  s'accompagne  de  fièvre,  de 
céphalée,  d'insomnie  et  de  coryza  (4).  Les  doses  de  l'albumine 
active  qui  provoque  ces  altérations,  sont  inférieures  à  un  cent- 

(i)  VALisNEai,  Esperienze,  Venez,  il'ÈO;  —  Gmelin,  Gesch.  d.  Pftanzengifte^  p.  661. 

(2)  Warden  and  Waddel,  Chem.  News,  1884. 

(3)  S<:iiu<:nAaDT,  Correspondembl.  d.  nrctl.  Ver.  f.  Thûringen^  1883,  p.  11. 

(4)  WECKKa,  A7i/i.  Monat.h.  f,  Augenheilk.,  1882  et  1883. 
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VE.  (Ste7îotropis)  Broteroï {Hassk.)  possède  également  un  alca- 
loïde èrythrine  qui,  à  la  dose  de  0gr.02,  provoque  chez  les  poules 
des  troubles  respiratoires  et  l'abolition  des  mouvements  volon- 
taires (1).  Chez  les  grenouilles  et  les  lapins,  la  respiration  s'ar- 
rête avant  la  cessation  de  l'excitabilité  réflexe.  Le  cœur  et  les 
muscles  sont  à  peine  altérés.  Donnée  à  doses  élevées,  elle  para- 
lyse, dans  les  derniers  stades,  les  nerfs  périphériques.  VE.  coraU 
loïdes  (DC),  paralyserait  les  terminaisons  périphériques  des  nerfs 
moteurs  et  provoquerait  des  convulsions  et  des  vomissements. 
Données  à  la  dose  de  3  à  4gr.,  les  semences  d'7?.  auraniiaca 
(RmL.)  tuent  un  chien. 

h'Hypaphorus  suhumbrans  (Hassk.)  contient  des  alcaloïdes. 
L'hypaphorine,  inoffensive  pour  les  animaux  à  sang  chaud,  pro- 
voque chez  les  grenouilles  un  tétanos  apparaissant  après  deux 
heures  environ  et  persistant  pendant  des  journées. 

Le  Canavalia  ensiformis  (DG.)  serait  considéré  en  certains 
endroits  de  l'Inde  comme  doué  de  propriétés  narcotiques. 

PHTS0STI6HA  VENENOSUH  (Balf.).  —  La  PHYSOSTiaMiNE  (ÉSÉ- 

rine),  facilement  décomposable,  dont  les  solutions  aqueuses  se 
colorent  en  rouge,  la  galabarine  et  I'éséridine  sont  extraites 
des  fèves  de  Calabar  (Eserè)  dont  la  face  longitudinale  convexe 
porte  une  rainure  noire  encadrée  de  chaque  côté  d'un  bourrelet 
brun  clair,  ainsi  que  des  noix  de  Kali  et  des  semences  de 
Mucuna  cylindrosperma  (Welw.). 

Des  empoisonnements  accidentels  surviennent  dans  les  villes 
maritimes  quand  les  fèves  répandues  sont  mangées;  quant  aux 
empoisonnements  voulus,  on  les  rencontre  en  Afrique,  où  les 
fèves  sont  employées  dans  les  Jugements  de  Dieu.  La  physostig- 
mine  fut  employée  dans  des  tentatives  de  suicides,  et  elle  a  pro- 
voqué des  empoisonnements  lorsqu'elle  était  employée  dans  un 
but  thérapeutique  (2).  L'intoxication  par  la  fève  de  Calabar  se 

(i)  Greshoff,  Mededeelingen,  VU,  p.  29;  —  Pluc.ge,  Arch,  f.  exp,  Path,  u,Pharm.,  Bd 

xxxni,  p.  51. 

{i)  Haiinack  und  Wittkowski,  Arch,  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  V,  1876,  p  40i  ;  — 
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termine  ordinairement  par  la  giiérison.  Sur  quarante-six  empoi- 
sonnements on  n'en  a  observé  qu'un  seul  de  mortel  (1).  Une 
demi-fève  suffit  pour  provoquer  l'empoisonnement  d'un  homme. 
La  mort  des  lapins  est  amenée  par  Ogr.o  environ  de  fèves  de 
Calabar  ou  Og-r-OOS  à  Ogr.005  de  physostigmine.  On  a  vu  mourir 
quelques  chevaux  et  bœufs  à  qui  on  avait  injecté  Ogr.05  à  Ogr.l 
d'esérine,  c'est-à-dire  d'une  physostigmine  impure.  Injecté  sous 
la  peau  à  la  dose  de  Ogr.0005  à  Ogr.OOl,  le  salicylate  de  phy- 
sostigmine ne  produit  aucun  changement  dans  l'état  général 
de  rbomme  ;  le  sulfate  de  physostigmine  provoque,  chez  les 
enfants,  à  la  dose  de  Ogr.003  à  Ogr.005,  des  phénomènes  d'in- 
toxication, et  la  guérison  est  survenue  encore  après  Ogr.05.  Les 
premiers  symptômes  toxiques  peuvent  apparaître  après  dix  à 
quarante-cinq  minutes  et  toute  l'intoxication  se  dérouler  dans 
le  cours  de  vingt-quatre  heures. 

La  physostigmine,  qui  est  absorbée  facilement  aussi  par  les  mi- 
lieux de  l'œil,  s'élimine  par  l'urine,  le  lait,  la  salive,  la  bile  (2). 
Appliquée  directement  sur  l'œil,  elle  produit  :  myosis  de  dix  à 
vingt-quatre  heures  de  durée  et  spasme  de  l'acccommodation. 
Les  larmes,  la  salive,  la  sueur  sont  sécrétées  en  plus  grande  quan- 
tité. L'alcaloïde  exerce  une  action  stimulante  sur  les  muscles 
(secousses  fibrillaires,  contractions  plus  énergiques  du  muscle 
cardiaque,  mouvements  péi  istaltiques  de  l'intestin  plus  puissants, 
tétanos  de  l'intestin).  La  respiration,  accélérée  au  début,  est  en- 
suite ralentie  jusqu'à  arrêt  complet  (paralysie  du  centre  respira- 
toire). La  mort  par  asphyxie  a  pour  précurseurs  des  phénomènes 
paralytiques  du  côté  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière. 

Symptômes  apparaissant  après  ringestion  des  fèves  de  Calabar 
chez  l'homme.  -^  Agitation,  faiblesse  musculaire,  titubation, 
nausées,  vomissements,  parfois  diarrhée,  douleurs  à  Pépigastre, 
très  rarement  myosis  (chez  les  chevaux,  les  injections  de  sulfate 
d'ésérine  à  doses   élevées  sont    même  toujours  suivies  de  my- 

Lkibiiolz,  Vierteîjahvsschr.  f,  ger.  Med.,  1892,  IIl,  p.  284  ;  —  Lewin,  Nebenwirk,  d, 
Arsneimittel,  1899,  p.  262. 

(1)  Cameron  and  Evans,  Med.  Timex  and  Gaz.,  15  ocl.  1864,  p.  406. 

(2)  Pander,  Beitratj  z.  gev.-chemisch.  yachweis  d,  Brucins,  Emetins  u,  Physosligmins, 
thèse  de  Dorpal,  1871. 
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driase),  vision  trouble,  plus  rarement  diplopie,  collapsus  sans 
perte  de  connaissance,  sueurs  profuses,  face  livide,  énergie  car- 
diaque modérément  diminuée,  dyspnée  et,  dans  des  cas  rares, 
convulsions.  Uinjection  sous-cutanée,  en  trois  jours,  de  trois 
doses  de  salicylate  de  physostigmine  de  Ogr.OOOB  fut  suivie  chez 
un  épileptique,  outre  l'augmentation  des  accès  épileptiques,  de 
la  perte  des  forces  et  de  confusion  mentale  particulière.  L'em- 
ploi thérapeutique  de  la  physostigmine  a  donné  quelquefois 
naissance  à  :  ptyalisme,  gastralgies,  diarrhée,  affaiblissement  de 
l'énergie  cardiaque,  rétention  d'urine,  dyspnée,  rigidité  muscu- 
laire spasmodique.  Deux  femmes  qui,  dans  une  tentative  de  sui- 
cide, avaient  absorbé  chacune  Ogr.5  d'ésérine,  s'aff*aissèrent, 
restant  sans  connaissance  avec  la  face  vultueuse,  des  vomisse- 
ments fréquents  survinrent,  mais  elles  récupérèrent  la  cons- 
cience après  deux  heures  environ.  Les  pupilles,  immobiles, 
étaient  dilatées.  Elles  se  plaignirent  de  douleurs  gastriques  et 
abdominales.  Guérison  après  vingt-quatre  heures. 

Quant  aux  lésions  trouvées  à  Tautopsie,  elles  sont  en  général 
négatives  chez  l'homme  et  les  animaux.  Cependant  on  a  trouvé 
quelquefois  chez  des  chevaux  et  des  bœufs  tués  par  l'ésérine 
une  rupture  de  l'estomac  ou  du  colon,  ou  une  torsion  d'une 
anse  de  l'intestin  grêle. 

Recherche.  —  1.  Les  matières  vomies,  le  contenu  gastro-intesti- 
nal, l'urine,  le  foie,  le  sang,  la  bile,  le  tout  alcalinisé,  seront 
traités,  dans  les  conditions  requises,  par  l'éther.  —  2.  Le  produit 
obtenu  sera  porté  dans  l'œil  d'un  chat  pour  produire  du  myosis  ; 
on  peut  aussi  essayer  de  faire  disparaître  à  son  aide  l'arrêt  en 
diastole    du   cœur    de    grenouille    provoqué    par  la  muscarine. 

—  3.  L'échantillon  dissous  dans  1  à  II  gouttes  d'acide  azotique 
fumant,  sera  évaporé  jus(in'à  siccité:  le  résidu,  chauff'é  au  bain- 
marie  avec  1  goutte  d'acide  azotique,  passera  au  bleu  et  donnera 
une  solution  qui  présentera  petit  à  petit  une  coloration  verte  à  la 
lumière  transmise  et  une  coloration  rouge  sang  à  la  lumière 
réfléchie.  La  solution  aqueuse  de  la  matière  colorante  verte  four- 
nit plusieurs  raies  d'absorption.  —  4.  Les  alcalis  donnent  primiti- 
vement naissance  à  une  matière  colorante  rouge,  la  rubrésérine. 

—  5.  La  solution  d'ésérine  dans  une  grande  quantité  d'ammonia- 
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que  est-elle  soumise  à  l'évaporation,  on  obtient  un  résidu  bleu. 
L'alcool  dissout  la  matière  colorante.  La  solution  bleue  pré- 
sente une  raie  d'absoption  dans  le  rouge. 

Traitement.  —  En  cas  d'ingestion,  vomitifs  et  purgatifs,  et, 
quel  qu'ait  été  le  mode  d'administration,  stimulants  et  excitants 
cutanés.  Comme  antidote,  atropine  (Ogr.0005  à  Ogr.OOl)  et  respi- 
ration artificielle.  Quant  à  l'antagonisme  entre  la  physostigmine 
et  la  strychnine,  il  est  encore  sujet  à  caution. 

La  Calabarine  provoque  du  tétanos  et  ne  rétrécit  pas  la  pupille. 
VÉséridine  agit  moins  énergiquement  que  la  physostigmine. 

PHASEOLUS.  —  Phaseolus  lunatus  (L.)  {Pois  (TAchéry).  Les 
semences  multicolores  et  incolores  dégagent  0,25  p.  100  environ 
d'acide  cyanhydrique.  Les  symptômes  d'intoxication  par  l'acide 
cyanhydrique  (elle  débute  par  des  vomissements  et  des  gastral- 
gies) n'apparaissent  que  tardivement,  ce  qui  tient  à  ce  que  les 
semences  sont  d'une  digestion  difficile  (1).  Les  semences  de 
P.  semi-erectus  (L).  seraient  employées  pour  engourdir  les  pois- 
sons. Les  frictions  de  la  main  avec  le  P.  aniericantis  (?),  à  en 
croire  une  assertion  ancienne,  y  produiraient  des  démangeai- 
sons et  provoqueraient  de  la  dermatite. 

Le  Stizolobium  urens  (Pkrs.)  [{Muciina  urens)  (Medic.)],  pois 
à  gratter  et  le  S.  pruriens  (Medic.)  produisent  :  rougeur*  de  la 
peau,  tuméfaction  et,  le  cas  échéant,  bulles.  Le  Dolichos  bul- 
bosus  (L).  est  employé  à  Java  et  au  Brésil  comme  poison  pour 
les  poissons.  Il  contient  le  même  principe  toxique  que  le  Derris, 
à  savoir  le  derride,  principe  énergiquement  toxique  (2). 

Cylista  piscatoria  (Blanco).  —  Les  feuilles  et  les  branches  ser- 
vent pour  engourdir  les  poissons. 

Le  Cajanus  indiens  (Spk.)  agit  comme  drastique  et  est  employé 
dans  rinde  Occidentale  pour  provoquer  l'avortement. 

LONCHOCARPUS.  —  Diverses  espèces,  par  exemple,  Lonchocar- 

(1)  Davidson  and  Stevenson,  Practitioner ,  1884,  XXXII,  p.  435. 

(2)  Greshofp,  Aîededeelingen,  X,  Batavia,  1893,  p.  65. 
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pus  Nicou  (DC.)  [Robinia  scandens  (Willd.)]  L.  densiflorus 
(Benth.),  L.  latifolius  (H.  B  et  K.)  et  beaucoup  d'autres,  sont 
utilisées  pour  la  pêche  dans  l'Inde' Occidentale  et  TAmérique  du 
Sud  :  dans  ce  but,  la  bouillie  laiteuse  obtenue  par  broiement 
dos  racines  à  l'aide  de  massues  en  bois,  est  portée  dans  un  ruis- 
seau ou  une  rivière  dont  les  eaux  avaient  été  préalablement 
refoulées.  Les  poissons  surnagent  à  la  surface,  respirent  l'air 
par  saccades,  ouvrent  largement  les  opercules  et  deviennent  alors 
engourdis.  Les  poissons  en  agonie  ont  les  pupilles  très  dilatées. 
La  partie  constituante  active  du  L.  Nicou  (DC.)  consiste  en  un 
corps  cristallin  soluble  dans  l'alcool  qui  intoxique  déjà  les  pois- 
sons à  la  dose  de  1/10  000000  de  gramme.  L'injection  sous- 
cutanée  de  ce  principe  toxique  tue  les  lapins  par  paralysie  car- 
diaque (1).  L'excitabilité  réflexe  est  exagérée. 

DERRIS.  —  Le  Derris  elliptica  (Benth.)  {Deguélie)  renferme, 
entre  autres,  dans  la  racine  riche  en  suc  laiteux,  un  poison  rési- 
noïde;  non  azoté,  qui  n'est  pas  non  plus  un  glucoside,  soluble 
dans  l'alcool,  à  savoir  le  derrideÇi)  (Tubaïne).  La  décoction  de  la 
racine  à  1  p.  750  000  tue  20  p.  100  des  poissons  {Haplochihis 
javanîcîis)que  l'on  y  introduit;  la  décoction  à  1  p.  400000  en  tue 
90  p.  100;  dans  une  solution  aqueuse  de  derrideà  1  p.  300000  tous 
les  poissons  périssent.  D'autres  poissons  périssent  déjà  dans  une 
solution  de  derride  à  1  p.  5  millions.  Cette  plante,  à  ce  que  l'on 
prétend,  serait  mélangée  à  Malacca  et  à  Bornéo  aux  poisons 
des  flèches.  J'en  ai  cherché  en  vain  le  principe  actif  dans  un 
grand  nombre  de  poisons  des  flèches  de  très  diverses  natures  (3). 
Le  f).  uliginosa  (Benth.)  est  aussi  employé  dans  l'Asie  de  l'Est, 
les  îles  de  Fidji,  etc.,  pour  pêcher:  au  lieu  de  broyer  la  racine, 
on  en  forme  des  boules  avec  de  l'argile,  et  cette  amorce  est 
ensuite  jetée  aux  poissons  qui  l'avalent. 


W 


Hfrmatoxylon  campechianum  (L).  L'hématoxyline  coagule 
l'albumine  en  solution  acide  et  provoque  chez  les  animaux  :  élé- 


(i)  Journ.  de  Pharm.,  1892,  l,  XXVI,  p.  455. 

(2)  Gi\Esi!OFF,  Mededeelingen,  VII,  4890,  p.  42. 

(3)  L.  Lfavin,  Die  Pfeilgifte,  Berlin,  1894. 
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valion  de  la  température  avec  soif,  accélération  du  pouls,  vomis- 
sements, anurie,  coma  et  mort.  Les  matières  fécales  et  l'urine 
sont  colorées.  Son  usage  externe  contre  le  cancer  a  donné  lieu 
à  des  phlébites  (1). 

Gymnocladics  canadensis  (Lam.)  [Guilandina  dioïca  (L.)]  Chicot 
ou  caféier  du  Kentucky.  Les  feuilles  sont  employées  comme  mort 
aux  mouches.  Les  fruits  sont  mangés  grillés  ou  bus  en  infusion. 
Ils  semblent  renfermer  comme  principe  actif  de  la  saponine. 
Un  extrait  aqueux  de  la  plante  diminue,  chez  les  animaux,  la 
sensibilité  et  la  motilité,  provoque  la  rigidité  des  muscles  et 
la  parésie  des  membres,  parfois  aussi  des  secousses  et  abaisse 
l'énergie  cardiaque  et  la  pression  sanguine  (2). 

Le  Cassia  hirsuta  (L.),  [C.  venenifera  (Rodsch.)]  ainsi  que 
d'autres  espèces,  servent  à  la  Guyane  pour  la  pèche.  Les  semences 
de  C.  àbsus  (L.)  (semences-schichnie)  exercent  une  action  ana- 
logue à  celle  des  semences  d'Abrus  precatorius. 

Le  Bauhininia  guianensis  (Aubl.)  engourdit  les  poissons. 

COPAIFERA  OFFICINALIS  (L.).  —  Le  baume  de  copahu  est  pris 
sans  prescriptions  par  des  profanes  :  aussi  les  intoxications 
sont  loin  d'être  rares.  L'ingestion  de  Vhuile  èthèrêe  de  copahu 
fait  apparaître  dans  l'urine  une  substance  lévogyre,  réduisant 
l'oxyde  de  cuivre  ;  et,  dès  qu'on  Tacidule  par  l'acide  chlorhydrique, 
le  rouge  de  copahu  qui  possède  trois  raies  d'absorption  dans 
l'orangé,  le  vert  et  le  bleu.  Les  lapins  périssent  après  l'adminis- 
tration de  30  gr.  d'huile.  Cette  même  dose  a  provoqué  dans  l'es- 
pace de  trente-six  heures  chez  rbomme  :  vomissements,  diarrhée, 
abattement,  lourdeur  de  tête  et  miction  difficile.  Donnée  à  la  dose 
do  5  gr.,  la  résine  de  copahu  provoqua  après  une  heure  et  demie 
des  coliques  tormineuses  et,  la  dose  ayant  été  répétée,  sont  sur- 
venus :  cholérine,  frissons,  tremblements,  douleurs  lombaires  et 
insomnie.  L'intensité  de  l'action  toxique  du  baume  de  copahu  dé- 

(1)  CoMBEMALE,  BulLçéu.  de  thèrap,,  t.  CXXVIl,  1894,  p.  24i. 

(2)  Bartholow,  Intern.  Journ.  of  med.  Sciences,  188G,  p.  582. 
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pend  de  la  substance  qui  y  prédomine,  huile  ou  résine.  Aux 
symptômes  déjà  énumérés  peuvent  s'associer  :  éruptions  cutanées 
(érythème,  papules,  urticaire,  vésicules,  bulles,  pétéchies) ,  fiè- 
vre, albuminurie  et  hématurie,  rétention  d'urine,  ainsi  que  dé- 
mangeaisons et  sensation  de  cuisson  à  la  miction  et  parfois 
tremblements,  convulsions  (1)  et  hémiplégie.  La  résine  qui  passe 
dans  l'urine  y  donne  un  trouble  par  l'acide  azotique,  mais  ce 
trouble  disparaît  à  l'ébullition. 

Recherche.  —  L'urine,  additionnée  d'acide  chlorhydrique,  sera 
soumise  à  l'examen  spectroscopique  pour  s'assurer  de  l'existence 
des  raies  d'absorption.  Quant  au  traitement,  il  consistera  dans 
l'emploi  des  calmants  et  des  analgésiques. 

Le  Detarium  senegalense  (Gmel.)  serait  employé  en  Séné- 
gambie  pour  envenimer  les  flèches.  Les  fruits,  à  saveur  sucrée, 
provoquentà  la  gorge  une  sensation  de  raclement.  Les  perroquets 
les  mangent. 

ERYTHROPHLŒDM.  — L'alcaloïde  ÉRYTHROPHLÉINE  (2)  tut  re- 
tiré de  l'écorce  de  V Erythrophlœum  judiciale  (Progt.)  qui  est 
employée  pour  la  préparation  d'un  poison  des  flèches  et  dans 
les  Jugements  de  Dieu  (c'est  cette  écorce  qui  est  appelée  Sassy^ 
écorce  Cassa-bambou^  tandis  que  M'  boundou  doit,  sans  doute, 
être  rapporté  au  Strychnos  Icaja).  Donnée  à  la  dose  de  0  mil- 
ligr.  5  à  2  milligrammes,  l'érythrophléine  provoque,  chez  les 
grenouilles,  l'arrêt  du  cœur  en  systole,  et,  à  la  dose  de  0gr.0()2 
à  Ogr.OOo  chez  les  lapins  et  les  chats  :  convulsions  ressemblant 
à  celles  causées  par  la  picroloxine  (3)  (elles  sont  peut-être  dues 
à  des  impuretés),  dyspnée,  vomissements,  diarrhée,  élévation  de 
la  pression  sanguine,  battements  cardiaques  ralentis  au  début 
et  accélérés  vers  la  fin  et  mort  par  asphyxie.  La  solution  de  cet 
alcaloïde  à  0,05  à  0,2  p.  100  est  douée  de  propriétés  anesthé- 
si(jues  locales  énergiques  (4).  Quelquefois  son  application  sur  la 

(1)  M.\ESTi\i  et  PiDoux,  Schmififs  Jnhrh.,  Bd  XCVH,  p.  301. 

i'i)  (jAi.Lois  Cl  Hardy,  Jotirn.  de  Pharm.  et  de  Chimie,  t.  XXIV,  p.  25 

(3)  Harnack  und  Zabrocki,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XV,  p.  403. 

(4)  L.  I.EwiN,  Arch.,  f.  pathol.  Anat.,  Bd  CXXXIV,  1888;  —  BerLKlin.Wochenschr. 
1888,  u"  4,  und  n^  11  ;  —  Wien.  med.  Presse,  1888,  u«  8. 
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cornée  fut  suivie  d'opacités  transitoires  et  très  rarement  d'un 
glaucome  de  courte  durée.  Dans  quelques  cas  isolés  sont  sur- 
venus après  son  absorption  :  nausées,  envies  de  vomir,  céphalée, 
vertiges  et  collapsus.  La  mangonine  qui  est  un  produit  de 
décomposition  de  Térythrophléine,  provoque  l'abolition  des  mou- 
vements volontaires  et  l'exagération  de  l'excitabilité  réflexe, 
de  sorte  que  les  excitations  tactiles  sont  suivies  de  convulsions. 
Le  cœur  se  paralyse. 

[Le  genre  Erythrophlseum  doDt  od  n*a  connu  pendant  longtemps  qu'une 
seule  espèce,  VE,  guineense  (Don.)  [Mancône,  Tali]  que  plusieurs  auteurs 
pensent  être  identique  avec  le  Fillœa  suaveolens  (Guill.  et  Perr.)  et  le  Mavia 
judicialis  (Bbrtol.)  de  la  côte  de  Mozambique,  a  été  plus  particulièrement 
étudié,  il  y  a  quelques  années,  sous  le  nom  de  Mancône.  Toutes  les  espèces 
sont  plus  ou  moins  riches  en  Erythrophléine,  l'alcaloïde  découvert  par  Gal- 
lois et  HARDY,et  retrouvé  par  eux  dans  VE.  couminga  (H.  B.n.)  de  Madagascar]. 

Parkia  africana  (R.  Br.)  [{Inga  senegalensis  (DC.)].  L'écorce 
et  les  semences  engourdissent  les  poissons. 

U Etephantorrhiza  Burchellii  (Benth.)  serait  employé  à  Natal 
comme  poison  pour  les  poissons. 

Entada  scandens  (Benth.).  Cette  liane  est  employée  dans  le 
môme  but  dans  l'Inde  Orientale.  Elle  provoque  des  vomissements 
chez  l'homme. 

Leucœna  glaucai^E^Tii.).  Chez  les  animaux  non  ruminants, 
l'ingestion  de  cette  espèce  de  mimosa  provoquait  la  chute  des 
poils  de  la  crinière  et  de  la  queue;  chez  les  cochons,  la  chute  de 
toutes  les  soies.  Après  suspension  de  ce  mode  d'alimentation, 
les  poils  croissaient  de  nouveau,  mais  ils  étaient  d'une  couleur 
différente. 

ACACIA.  —  Le  suc  frais  à' Acacia  vera  (Willd.)  sucé  par  des 
enfants  sur  l'aubier  d'un  arbre  abattu  qu'ils  ont  pris  pour  de  la 
réglisse,  aurait  provoqué  chez  tous  :  nausées,  gastralgies,  vomis- 
sements, tremblements  et  frissonnement,  cyanose  de  la  face, 
refroidissement   des   extrémités,   niyclriase,    abaissement   de   la 
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température,  petitesse  du  pouls,  respiration  suspirieuse  et  état 
de  stupidité.  Les  frictions  cutanées,  les  excitants  combattirent 
rapidement  ces  phénomènes  morbides(l).  U A.  falcata  (Willd,) y 
VA.  penninervis  (SiEB.)  et  l'^l.  salicina  {Lwdl.)  sont  employés 
par  les  indigènes  de  l'Australie  pour  la  pêche  (2). 

UAlbizzia  stipulata  (Boiv.)  et  VA.  lebhekioides  (Benth.)  servent 
pour  engourdir  les  poissons.  L'écorce  d'^.  saponaria  (Bl  )  est 
riche  en  saponine.  L'écorce  d'^.  anthelmintica  (Moucenna)^ 
dont  j'ai  retiré  une  saponine  spéciale,  a  provoqué,  à  plusieurs 
reprises,  chez  l'homme  :  sueurs  froides,  pouls  petit  et  faible, 
coliques  violentes. 

Le  bétail  mange  volontiers  les  gousses  du  Pithecolobium  saman 
(Bexth.).  L'écorce  contient  un  alcaloïde,  la  pithécolobine,  dont 
les  solutions  sont  mousseuses  et  qui  est  un  poison  du  protoplasma. 
Les  globules  sanguins  se  dissolvent  et,  à  ce  que  l'on  prétend,  la 
réduction  de  l'oxyhémoglobine  serait  entravée  ;  le  système  ner- 
veux central  et  les  nerfs  périphériques,  ainsi  que  la  respiration 
et  le  cœur  deviennent  paralysés.  L'action  de  cet  alcaloïde  res- 
semble donc,  jusqu'à  un  certain  degré,  à  celle  des  saponines  (3). 

V E nterolobium  Thnbouva  (Mart.)  est  employé  au  Brésil  comme 
poison  pour  les  poissons. 

VEuchresta  Horsfieldii  (Benn.)  contient  dans  les  semences  un 
alcaloïde  qui,  à  la  dose  de  Ogr.Ol,  provoque  chez  les  grenouilles, 
les  poules  et  les  chevaux  :  convulsions  et  perte  de  connaissance, 
ralentissement  du  pouls  et  de  la  respiration  (4). 

PISCIDIA  ERYTHRINA  (L.).  —  Cette  plante  est  employée  au  Bré- 
sil comme  poison  pour  poissons.  Son  extrait  servirait  aussi  dans 
rinde  Occidentale  pour  envenimer  les  flèches  dans  la  chasse  aux 
bétcs  fauves.  Donné  dans  un  but  thérapeutique,  il  a  provoqué  : 

(1)  Bayond,  Jour n,  des  connaiss.  méd. y  nov.  1852,  p.  603. 

(2)  Maiden,  Proceed.  Linnean  soc.  New  South  Wales^  1888,  Hl,  p.  359. 

(3)  GiiKHiioFF  und  Pluuge,  Arch.  /*.  eœp.  Path.  u.  Pharm.y  Bd  XXXIU,  p.  56. 

(4)  BooiisMA,  Ned.  Tijdschr.  v.  Pharm,,  1895,  févr. 
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salivation,  sueurs,  voinisseinenls,  céphalée  et  engourdissement. 
Une  cuillerée  à  café  de  cet  extrait  a  causé,  chez  une  femme,  après 
vingt  minutes  :  spasmes  musculaires  de  une  heure  de  durée  et 
paralysie  diaphragmatique  ayant  persisté  pendant  six  heures. 

Le  Mûllera  inoniliformis  (L.)  est  un  poison  pour  poissons  de 
l'Amérique  du  Sud. 

ANDIRA  ARAROBA  (Aguiar.).  —  L'arbre  fendillé  fournit  la  poicdre 
de  Goa  dont  on  extrait  par  le  benzol  la  chrysarobine  crist^dlline. 
Par  oxydation  en  solution  alcaline  et  dans  l'organisme  animal  (1) 
la  chrysarobine  se  transforme  en  acide  ghrysophanique  .  Dans 
certaines  conditions,  la  chrysarobine  provoque  sur  les  mu- 
queuses et  Tépiderme  :  inflammation  érysipélateuse  avec  sen- 
sation de  cuisson,  chaleur,  frissons  et  insomnie.  La  peau,  les  on- 
gles et  les  cheveux  se  colorent  en  rouge  ou  en  violet-brun.  Par 
suite  de  l'absorption  de  ce  remède  on  peut  voir  survenir  :  con- 
jonctivite et  ulcérations  cornéennes.  Prisa  l'intérieur,  il  provoque 
(juelquefois  :  gastralgies,  vomissements  et  diarrhée.  On  a  0I3- 
servé  chez  les  animaux  (2)  et  l'homme  ^^Ogr.18)  :  hématurie  et 
albuminurie. 

Le  G  eoffrœa  Surina  menais  [Bosdt.)  (Andira  retusà)  (H.  B.)] 
contient  de  la  méthyltyrosine  et  tue  les  vers  intestinaux. 

SOPHORA.  —  Le  Sophora  speciosa  (Bentu.)  .  (S.  secundiflora 
Lag.)],  originaire  de  l'Amérique  du  INord,  possède  des  semences 
toxiques  dont  on  obtient  l'alcaloïde  sophorine.  Il  tue  par  para- 
lysie respiratoire.  Donné  au  chat  à  la  dose  de  Ogr.003)  il  agit 
comme  narcotique  (3).  Les  grenouilles  sont  atteintes  de  paralysies 
motrices  et  d'abolition  de  l'excitabilité  réflexe.  Les  feuilles  et 
les  semences  provoqueraient  du  tétanos  chez  les  animaux,  et, 
chez  rhomme,  d'abord  de  l'hilarité  et  ensuite   de  l'engourdisse- 

(1)  L.  Lewin,  und  Rosenthal,  Virchoto's  Avch.^  Bd  LXXXV.  1881;  —  Glaister,  Glas- 
gow  med.  Journ.,  1881,  p.  278. 

(2)  Lkwin  und  Rosenthal,  Archiv.  f.  pathol.  Anat.,  \id  LXXXV,  1881  ;  —  Glaisteh, 
/.  ('. 

(3)  RoTiiaocK^  Pharm.  Journ,  and  Transact.^  1880,  p.  GG4, 
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ment.  L'injection  sous-cuianée  d'un  extrait  de  feuilles  a  causé 
chez  un  chien  :  troubles  respiratoires,  paralysies,  convulsions  et 
mort.  L'action  de  cet  alcaloïde  ressemble  si  intimement  à  celle 
de  la  cytisine  que  la  présence  de  cette  dernière  ou  d'un  alca- 
loïde isomère  devient  vraisemblable  (1).  Le  S.  tomentosa  (L.) 
contient  un  alcaloïde  dont  les  propriétés  correspondent  à  celles 
de  la  cytisine  (2).  Le  S.  japonica  (L.)  parait  être  dénué  de  toute 
action  toxique,  du  moins  pour  les  brebis. 

Le  Castanospermum  australe  (A.  Cunn.) jouit,  chez  les  proprié- 
taires des  troupeaux  en  Australie,  de  la  réputation  (peut-être  non 
justifiée)  d'être  vénéneux. 

Le Bowdichia major  {MxnT.) (SebipirUy  Soukoupire)  contient  un 
alcaloïde  dextrogyre.  L'engourdissement  des  grenouilles  survient 
à  la  suite  de  Ogr.Ol  de  cet  alcaloïde,  et  celui  des  cobayes,  après 
Ogr.l  ;  chez  les  derniers  il  provoque  en  outre  des  convulsions  et 
de  la  mydriase.  Peut-être  est-il  employé  comme  poison  pour 
poissons. 

TOLUIFERA  PEREiRiE  (H.  Bn.).  —  Le  baume  du  Pérou  ou  de  Tolu 
retiré  de  cet  arbre  [Toluifera  halsamum  (L.)],et  provenant  égale- 
ment de  plusieurs  espèces  de  Myroxylon  et  de  Myrospermum 
(Bextham  et  Klotzscu),  a  causé  plusieurs  phénomènes  d'intoxi- 
cation. Outre  l'urticaire,  des  vésicules,  l'eczéma,  les  malades 
ressentaient  encore  :  chaleur,  frissons,  nausées,  prurit.  A  la 
suite  des  frictions  faites  avec  le  baume,  ont  été  observés  encore: 
œdème  de  la  face  et  des  extrémités  et  urine  contenant  :  sang, 
albumine,  cylindres  granuleux  et  hyalins,  ainsi  que  cellules  épi- 
théliales  vésicales  et  rénales  surchargées  de  graisse.  Peut-être 
s'agit-il  dans  des  cas  semblables  d'un  de  ces  produits  artificiels 
qui,  à  Hambourg  et  ailleurs,  se  fabriquent  sous  la  dénomination 
de  baume  du  Pérou.  Un  enfant  ayant  été  allaité  à  l'aide  d'un  bout 
de  sein  badigeonné  de  baume  du  Pérou,  en  a  absorbé  suffisam- 
ment pour  présenter  les  symptômes  que  voici  :  agitation,  gémis- 

(i)  CuiiNKviN,  C,  n.  (iHln  Soc.  de  Biol,,  i8î)3,  l.  V.  p.  451. 

(2)  Plucjue,  Arck,  f,  exp,  Pathol.  m.  Pharm.,  Bd  XXXHl,  p.  52. 

Toxicologie.  ht 
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sements,  peau  couverte  de  sueur,  cyanose  des  lèvres,  pouls 
précipité,  myosis.  Dans  le  cours  de  la  journée  l'enfant  cessa 
d'avaler,  les  lèvres  étaient  fortement  serrées  l'une  contre  l'autre, 
il  survint  des  secousses  cloniques,  la  respiration  s'affaiblit  et 
la  mort  ne  tarda  pas  à  arriver. 


ROSACEES 

Le  Prunus  cerasus  (L.),  le  P.  domestica  (L.),  le  Pirus  malus 
(L.)  contiennent  de  la  phloridzine  dans  l'écorce  de  la  racine. 
Ce  glucoside  provoque  du  diabète  chez  les  animaux  (1).  Chez  les 
chiens,  cette  glycosurie  s'accompagne  de  diminution  du  poids 
du  corps,  de  soif,  de  polyurie.  Les  injections  sous-cutanées  sou- 
vent répétées  peuvent  amener  la  mort.  Malgré  l'administration 
quotidienne  du  poison,  le  poids  du  corps  des  lapins  reste  quel- 
quefois sans  changement  aucun  (2).  Administrée  à  la  dose  de 
Ogr.2,    la  phloridzine  provoque   aussi   le  diabète  chez  rhomme. 

Les  noyaux  frais  de  cerises  et  de  py^unes  ont  souvent  aussi 
intoxiqué  et  même  tué  des  animaux  au  milieu  de  troubles  res- 
piratoires et  de  palpitations.  Le  principe  toxique  est  l'acide 
cyanhydrique. 

Prunus  padus  (L.).  Le  putiet  (merisier  à  grappes)  fournit  de 
l'acide  cyanhydrique.  Les  pépins  contiennent  0,7  à  2,5  p.  100 
d'amygdaline.  Un  enfant  en  ayant  mangé  les  baies  fut  atteint 
au  bout  de  cinq  heures  de  :  vertiges,  céphalée,  mouvements 
convulsifs  des  membres,  perte  de  connaissance,  délire  furieux 
et  troubles  respiratoires.  Les  ablutions  froides  améliorèrent 
l'état  du  malade.  Des  animaux  qui  avaient  été  alimentés  avec  du 
feuillage  de  P.  padus  tombèrent  malades  et  présentèrent  de  la 
perte  de  connaissance,  de  la  dilatation  pupillaire  et  de  l'abais- 
sement de  la  température. 

Le  P.  laurocerasus  (L.)  devient  toxique  à  cause  de  l'acide 
cyanhydrique  qui  se  forme  aux  dépens  de  la  LAUROCéRABINE. 

(i)  V.  Merincî.  ZeitHchr.  f.  klin.  Afed,,  Bd  XIV. 

{i)  GooLEN,  BuU,  fie  rAc.  royale  belge,  1894,  l.  V- III,  p.  8. 
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Le  Spirœa  ulmaria  (L.)  contient,  dans  la  racine  et  les  fleurs, 
l'éther  méthylique  de  l'acide  salicylique. 

Les  vomissements  causés  par  le  Gillenia  trifoliata  (Mœnch.) 
sont  dus  à  un  glucoside  qu'il  contient.  Le  pollen  de  cette  plante 
provoque  chez  certaines  personnes  la  tuméfaction  des  muqueuses 
accessibles.  Le  G.  stipulacea  (Nutt.)  renferme  un  glucoside  cris- 
tallin, la  GiiiiiËiNE,  qui  cause  des  nausées. 

QUILLATA  SAPONARIA  (MoLiN.).  VEcorce  de  Panama  contient  la 
SAPOTOXINE  toxique  et  I'agide  quiluuaïque  (v.  saponine), 
L'absorption  d'une  infusion  de  130  gr.  fut  suivie  de  :  frissons 
avec  sensation  de  refroidissement,  cardialgie,  sueurs  froides, 
tremblenàents,  syncope  transitoire,  peau  moite^  vomissements, 
nausées,  angoisse  précordiale,  besoin  impérieux  d'uriner  et 
polyurie.  Guérison  après  trois  jours  (1).  Le  Quillaya  tue  les 
insectes. 

BRATERA  ANTHELMINTIGA  (Ktii.).  La  plante  renferme  de  la 
GOSOTOXINE  (G*W*0*^)  qui  provoque  chez  les  grenouilles  la 
paralysie  des  terminaisons  périphériques  des  nerfs  moteurs  et 
des  fibrilles  musculaires  et  affaiblit  l'énergie  cardiaque  jusqu'à 
l'arnU  du  cœur  en  diastole.  Outre  la  paralysie  des  muscles  du 
corps,  la  cosotoxine  provoque  chez  les  animaux  à  sang  chaud 
des  troubles  respiratoires  (paralysie  des  muscles  respiratoires) 
qui  en  amènent  la  mort  (2).  L'emploi  de  cette  substance  pro- 
voque parfois  chez  l'homme  :  salivation,  vomissements,  diarrhée, 
raideur  musculaire  et  collapsus,  le  cas  échéant,  avec  issue 
fatale. 

Le  Poteriiim  canadense  (L.)  irrite  l'estomac  jusqu'à  produire 
des  vomissements. 

SORBUS  AUCUPARIA  (L.).  Le  sorbier  sauvage  contient  dans  les 
fruits  une  huile  volatile  à  odeur  acre  qui  irrite  les  yeux  jus- 
qu'au   larmoiement   :    c'est    I'agide  parasorbique,    composé 

(\)  Lksskllikk,  Buit.  de  thèr.,  iHiU,  p.  'XM. 

CE)  H.vNDMANS,  Avch,  f.  cxp.  Patk.  u,  Pharm.,  Bd  XXXVl,  p.  438. 
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huileux.  Vhuile  de  sorbier  à  la  dose  de  I  çr.  provoque  chez  les 
chiens  :  saliTaiion,  vomissements  et,  en  cas  de  vomissements 
empêchés,  léger  état  d'ivresse,  incertitude  de  la  marche,  etc. 
Un  garçon  ayant  tnangé  des  sorbes  fut  atteint  de  :  gastrite, 
exanthème  scarlatiniforme,  glycosurie  de  quatorze  jours  de 
durée*  albuminurie  et  mydriase  (\). 

Cratœgus  oxyacanthaiL.).  —  V>n  enfant  ayant  mangé  les  fruits 
d'aubépine j  mourut  au  bout  de  deux  jours  au  milieu  de  vomisse- 
ments :  aussi  cet  arbre  esMl  considéré  comme  possédant  des 
fruits  toxiques.  Jusqu'à  plus  ample  informé  cette  toxicité, 
quelque  invraisembable  qu'elle  soit,  doit  rester  pendante. 

CRASSULACÉES 

Sedîim  acre  (L.).  —  Le  suc  contenant  des  alcaloïdes  produit, 
chez  les  sujets  sensibles,  l'inflammation  de  la  peau  et  provoque 
chez  les  animaux  :  vomissements,  engourdissement,  anesthésie, 
troubles  respiratoires  et  moteurs  (2). 

Kalanchoe  spathulaia  (W'all.).  —  Il  agit  comme  drastique 
chez  l'homme  et  tuerait  les  chèvres.  Les  bétes  à  cornes  ne  le 
mangent  pas. 

DROSÉRACÉES 

Le  Drosera  rotundifolia  (L.)  conlieni  un  suc  digestif  provo- 
quant chez  l'homme  l'inflammation  de  la  peau  et  des  muqueuses. 
Possèdent  aussi  une  sécrétion  digérant  les  albumines  les  plantes 
que  voici  :  Aldrovanda  vesiculosa  (L.),  Dionœa  muscipula  (L.) 
et  BybUs  gigantea  (Lindl.). 

COMBRÉTACÉES 

Le  Coml)reluni  hracteatuiu  (Wall.)  possède  un  fruit  toxique 
(lliccup  ou  Umlandawa)^  'ainsi  que  le  C.  erylhrophyllum  iSoxd.) 

(i)  DoEBNER,  Chem.  Ber.,  4894,  p.  344. 

Ci)  JûNGhTy  Ardt,  f.  e.rper,  Pathol.  u.  Pharm,,  Bd  XXIV,  p.  315. 
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(Umduba).  Donnés  à  des  doses  supérieures  à  15  gr.  environ,  ils 
amènent  la  mort. 

Le  Quisqualis  indica(L.)  lue  les  vers  intestinaux.  Il  suffit  par- 
fois déjà  de  quatre  à  cinq  semences  pour  provoquer  des  coliques 
chez  l'homme. 

Vllligera  pulchra  (Bl.)  contient  un  alcaloïde  identique  peut- 
être  avec  la  laurotétanine  (1). 

Le  Gyrocarpus  asiaticus  (Wlld.)  contient  un  alcaloïde  para- 
lysant. 

Terminalia  Bellerica  (Roxb.).  —  Les  pépins  ont  provoqué  à 
plusieurs  reprises  des  empoisonnements  chez  l'homme.  Les 
symptômes  principaux  consistaient  en  :  engourdissements, 
céphalée,  nausées,  vomissements,  insensibilité,  affaiblissement 
de  rénergie  cardiaque  et  immobilité  pupillaire. 


MYRTACÉES 

PUNICA  6RANATUM  (L.).  —  L'écorce  du  grenadier  renferme  des 
alcaloïdes  volatils,  pelIiETIérine,  PSEUDOPEiiLETiËRiNE  (^rano- 
tonine)y  isoPELiiETiÉRiNE  et  MÉTHTiiPELiiETiËRiNE.  Grâcc  à  sa 
teneur  en  tannin  et  aux  bases,  elle  peut,  donnée  à  doses  élevées, 
provoquer  des  empoisonnements  graves,  même  mortels  —  j'en 
connais  trois  — avec  vomissements  continus,  hématémèses,  ver- 
tiges, tremblements  et  collapsus.  L'administration  de  la  pelle- 
tiérine  fut  suivie  après  dix  minutes  de  :  troubles  visuels  avec 
mydriase,  impossibilité  de  distinguer  les  objets  les  uns  d'avec 
les  autres,  plus  tard  :  céphalée  atroce,  vertiges,  troubles  gas- 
triques, vomissements,  diarrhée,  prostration  extrême  avec  trou- 
bles cardiaques  et  respiratoires,  sueur  froide  à  la  tête  et  oli- 
gurie.  Les  troubles  visuels  ne  disparurent  qu'après  trente-six 
heures  (2).  Un  homme  ayant  pris  une  dose  de  Ogr.5  de  sulfate 


(4)  Greshoff,  Afededeeltngen,  VH,  p.  9(î. 

12)  Landis.   (Inwevs.  Med.  Mag.,  4889,  I,  p.  639. 
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de  pelletîérine  succomba  quelques  heures  après  dans  le  coma, 
après  avoir  présenté  obnubilalion  de  la  vue,  crampes,  etc. 

V Eucalyptus  gMjulus  (LxBiLL.j  et  les  autres  espèces  dVuca- 
lyptus  contiennent  dans  les  feuilles  ruuius  iyKacjkM»TVTUB 
(aldéhyde  talérianiquej  aldéhyde  inityrique^  aldéhyde  caprique^ 
pinénej  cinéol,  ou  cymol  et  aldéhyde  cuminiquej  ou  géraniol  et 
citronellal,  etc.).  Inhalée,  Thuile  d^ucalyptus  peut  provoquer 
de  Talbuminurie  chez  Thomme  et  les  animaux.  Administrée  à 
la  dose  de  4  gr.,  elle  peut  être  suivie  de  phénomènes  graves 
d^intoxication,  et  la  mort  peut  être  amenée  à  la  suite  de  15  à 
30  f^r.  Un  garçon  de  dix  ans  en  ayant  absorbé  15  gr.  comme  pro- 
phylactique contre  le  refroidissement,  tomba  malade  peu  de 
temps  après  Tingestion  de  Thuile  et  mourut  au  bout  de  quinze 
heures,  la  mort  était  précédée  de  vomissements,  pâleur  des 
lèvres,  pouls  petit  et  incomptable,  respiration  haletante  et 
dyspnée  extrême.  A  Tautopsie  on  a  trouvé  du  sang  dans  la  cavité 
pleurale. 

Myrtus  cornrnunis  (L.).  —  Donné  à  doses  par  trop  élevées,  le 
MTRTOL  contenu  dans  l'huile  éthérée  de  la  plante  provoque  chei 
l'homme  de  la  céphalée  et  de  l'abattement.  L'urine  sent  les  vio- 
lettes. 

Le  Myrcia  acris  (DC.)  contient  dans  les  feuilles  une  huile 
éthérée  irritante  (myrcéne,  phellandréne,  eugénol,  chaticol). 
Le  rhurnrljayj  employé  pour  lavages  du  cuir  chevelu,  provoque 
parfois  des  éruptions  cutanées  qui  sont  peut-être  attribuables 
en  partie  à  l'huile. 

EU6EN1A.  —  Eugénia  caryophyllala  (Thb.).  —  Les  girofles  four- 
nissent de  l'huile  de  girofle  (EUGÉNOiiC*^H**0,  eugénine),  toxique 
pour  les  animaux  inférieurs,  et  à  doses  élevées  aussi  pour 
l'homme.  Donné  à  la  dose  quotidienne  de  7  à  8  gr.,  l'eugénol  pro- 
voque chez  les  chiens  de  la  polyurie,  quelquefois  aussi  de  la 
diarrhée,  chez  l'homme  lesdoses  supérieures  à  3  gr.  sont  suivies 
de  vertiges  et  d'un  état  ressemblant  à  de  l'ivresse  (i);  elle  est 

(1)  Dk  RE^iiBUS,  fahreib.  f.  Thierchemie,  4886. 
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éliminéede  l'organisme  en  combinaison  avec  l'acide  sulfurique(l). 
L'absorption  de  30  gr.  d'huile  de  girofle  a  provoqué  :  perte  de 
connaissance,  cyanose,  sueurs  froides  et  vomissements.  On  n'a 
pas  trouvé  d'eugénol  dans  l'urine  (2).  UE.  Chekan  (DC.)  peut 
occasionner  chez  l'homme  des  gastralgies  et  des  vomissements. 
VE.  pimenta  (DC.)  irrite  la  peau.  Les  fruits  mûrs  de  E.  janv- 
holana  (Lam.)  servent  pour  la  préparation  d'une  boisson  eni- 
vrante. 

Les  fruits  de  Careya  arborea  (Roxb.)  sont  toxiques.  L'écorce  est 
employée  comme  poison  pour  poissons. 

BARRIN6T0NIA.  —  Barringtonia  speciosa  (L.).  Dans  les  îles  de 
l'Océan  Pacifique  et  ailleurs  la  noix  broyée  est  employée  pour 
engourdir  les  poissons.  Comme  le  démontrent  les  homicides  par 
empoisonnement,  le  suc  constitue  également  un  poison  pour 
l'homme.  Le  B.  splendida  (Mies.),  le  B.  rubra  (Bl.),  le  B.  inter^ 
média  (Vieill.),  le  B.  insignis  (Miq.)  et  d'autres  espèces  sont 
employées  pour  la  pêche. 

Gustavia  augusta  (L.)  et  G.  brasiliana  (DC).  L'écorce  et  les 
fruits  sont  toxiques   et  employés  pour  engourdir  les  poissons. 

LYTHRARIACÉES 

V Ammania  baccifera  (L.)  appliqué  sur  la  peau,  agit  comme 
vésicant;  la  formation  des  bulles  est  accompagnée  de  douleurs. 

ONAGRARIAGÉES 

Les  fleurs  d'Epilobium  hirsutum  (L.)  peuvent  produire  des 
convulsions.  Un  enfant  de  trois  ans  en  ayant  mangé  eut  les 
pupilles  rétrécics,  le  ventre  ballonné  et  fut  agité  de  convulsions 
épileptiformes. 

\\JE.  spicatum  (L.)  {laurier  de  Saint- Antoine)  renferme,  dans  ses  feuilles, 
une  substance  active  capable  également  de  déterminer  parfois  des  accidents 
d'intoxication], 

(i)  KiiHî.iNCi,  f'eff.  Stoffwechselprod.  arom.   /Côrper,  Berlin,  1887. 
(il)  l»FEiFKEii,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1895,  d«  29. 
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LOASACÉES 


Le  Loasa  tricolor  (Weinm.),  le  L.  hispida  (L.),  le  Mentzelia 
oligosperma(^\rrT.)y  \e Bltimenbachia  insignis  (Schrad.)  agissent 
sur  la  peau  comme  Torlie. 

PASSIFLORAGÉES 

Cayuca  Papaya  (L.).  La  racine  du  Figuier  des  Indes  renferme 
un  ferment  doué  des  propriétés  de  la  myrosine  et  un  glucoside 
analogue  au  myronate  de  potasse.  La  distillation  fournit  un  liquide 
contenant  de  l'allyle  (i).  Les  feuilles  sont  pauvres  en  glucoside, 
mais  riches  en  ferment  et  contiennent  en  outre  l'alcaloïde  car- 
PAÏNE  (C**H*^AzO*)  qui,  d'après  toutes  vraisemblances,  n'est  pas 
un  poison  cardiaque,  ni  respiratoire.  De  plus,  les  fruits  four- 
nissent la  PAPAÏNE  qui  digère  de  l'albumine.  Injectée  sous  la 
peau,  elle  provoque  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  des  alté- 
rations peptiques  ;  elle  serait  inoffensive  dans  l'estomac,  mais  les 
injections  intra-yeineuses  seraient  suivies  de  paralysie  du  cœur 
et  du  système  nerveux  (2),  ce  qui,  du  reste,  est  contesté.  Le  suc 
du  tronc  a  tué  en  quelques  jours  un  homme  avec  des  phénomènes 
de  péritonite  et  d'entérite. 

Carica  sp i nosa  (Avbl.).  Le  suc  est  un  vésicant. 

Adenia  venenata  (Forsk.).  Je  n'ai  pas  trouvé  de  poison  dans  l'al- 
cool où  étaient  conservées  les  plantes  apportées  par  M.  Schwein- 
FURTu.  L'ingestion   des  jeunes   pousses   ferait  gonfler  le  corps. 

SAMTDÉES.  —  Le  Casearia  graveolens  (Dalz.),  [Guidonia 
(H.  Bn.],  serait  doué  de  propriétés  toxiques. 

[Dans  la  classiBcation  botanique  adoptée  en  France,  le  Carica  papaya  fait 
partie  de  la  famille  des  Bixacées,  tribu  des  Papayées,  dont  les  Samydées  repré- 
sentent une  autre  tribu.  Si  Ton  en  excepte  les  Papayers  que  Bâillon  et  d'autres 
botanistes  rangent  dans  la  famille  des  Bixacées,  la  famille  des  Passiflor âgées, 

(4)  GuiGNARD,  L'Union  pharm.,  4894,  p.  202. 

(2)  RossBACH,  Zeiisrhr.  /*.  klin.  Med.,  Bd  VI,  H.  6. 
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voisine  de  celle  des  Cucurbitacées,  ne  renferme  plus  que  des  espèces  peu  inté- 
ressantes pour  la  toxicologie,  en  ce  sens  que  les  propriétés  toxiques  de  la  plu- 
part des  plantes  de  cette  famille  ne  sont  connues  que  par  des  récits  plus  ou 
moins  fabuleux  et  ne  permettant  pas  de  leur  attacher  grande  créance. 

Le  Papaya  digitata  du  Brésil  [Carica  papaya  (Pœpp.  etENDL.)]  est  considéré 
comme  un  poison  mortel,  aussi  terrible  que  VUpas  des  Javanais.  Son  latex  mis 
en  contact  avec  la  peau  y  détermine  des  phlyctènes.  Les  fleurs  mâles  possèdent 
une  odeur  excrémentitielle  repoussante.  La  plupart  des  animaux  s'abstiennent 
de  toucher  à  cette  plante  et,  surtout,  à  ses  fruits.  D'autres  espèces  fournissent, 
au  contraire,  des  fruits  comestibles,  comme  les  Carica  cauliflora  (Jacq.), 
C.  dodecaphylla  (Well.) y  C,  microcarpa  (Jacq.),  C  nana  (Benth.)  et  C.  pyri- 
formis  (Hook.  et  Arn).  Beaucoup  de  fruits  de  Bixacées  sont,  d'ailleurs,  comes- 
tibles. 

UHydnocarpus  venenata  (G^.rtn.),  de  la  tribu  des  Pangiées,  possède  un 
fruit  très  dangereux  et  toxique,  servant  à  Ceylan  pour  empoisonner  les  rivières  ; 
mais  le  poisson  qu'on  se  procure  de  la  sorte  peut  causer  à  ceux  qui  le  mangent 
des  accidents  redoutables.  A  Amboine,  les  graines  de  Pangium  edule  (Reinw.) 
sont  utilisées  pour  l'alimentation  après  une  macération  prolongée  dans  l'eau 
froide  qui  leur  enlève  leurs  qualités  nuisibles.  L'amande  est  employée  alors 
comme  aliment  ou  pour  l'extraction  d'une  huile  servant  à  la  préparation  des 
aliments.  Toutefois,  cette  huile  détermine  des  eflFets  purgatifs  chez  les  personnes 
qui  n'y  sont  pas  accoutumées.  On  a  prétendu  avoir  retiré  du  P.  edule  de  Java 
un  alcaloïde  assez  peu  actif,  analogue  à  celui  signalé  sous  le  nom  de  Ménisper- 
mine,  par  Pelletier  et  Couërbe.  dans  la  Coque  du  Levant. 

Cette  famille  des  Bixacées  qui  ne  semble  guère  fournir,  comme  substance 
toxique,  que  de  l'acide  cyanhydrique  provenant  vraisemblablement  de  la  décom- 
position d'un  glucoside  (voir  p.  606),  contient  des  représentants  ofiFrant  un 
certain  intérêt  au  point  de  vue  delà  Matière  Médicale,  notamment  ïesRocouyers 
(^Bixa)  qui  ont  donné  leur  nom  à  la  famille.  La  matière  colorante  rouge  des 
semences  de  Bixa  orellana  (L.)  possède  des  propriétés  éméto-cathartiques  qui 
ont  fait  comparer  ces  semences  à  la  racine  d'ipécacuanha  et  les  ont  fait  employer 
dans  les  pays  chauds  pour  le  traitement  de  la  dysenterie.  Un  grand  nombre 
de  Samydées  se  font  remarquer  par  des  propriétés  astringentes,  amères  et 
même  purgatives.  La  tribu  des  Turnerées  renferme  des  espèces  réputées  aphro- 
disiaques dont  le  Tumera  aplirodisiaca  (L.-F.  Ward),  croissant  dans  la  chaîne 
des  Andes  occidentales  du  Mexique,  a  été  préconisé,  sous  le  nom  de  Damiana, 
comme  le  représentant  le  plus  remarquable.  Il  existe  quelques  faits  d'accidents 
causés  par  l'abus  de  l'extrait  des  feuilles  de  Tumera  (Damiana),  mais  il  est 
impossible  de  les  attribuer  exclusivement  à  l'emploi  d'une  espèce  bien  déter- 
minée de  Tu7*nera\. 
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CUCURBITACÉES 

Le  Telfairia  pédala  (Hook.)  est  une  plante  vénéneuse  de 
l'Afrique  de  Test. 

Le  Trichosanthes  amara  (L.)  tue  les  rats.  La  pulpe  el  la  coque  du 
T.  palmala  (Roxb.)  sont  douées  de  propriétés  drastiques  intenses 
el,  comme  cela  est  déjà  arrivé  (1),  elles  peuvent  amener  la  morl 
chez  l'homme.  Le  T.  cucumerina  (L.)  agit  comme  émétique. 

Le  Luffa  acutangula  (Roxb.)  provoque  des  vomissements  el 
de  la  diarrhée. 

Lagenaria  vulgaris  (Seringe).  Les  feuilles  et  les  semences  de 
celte  plante  provoqueraient  des  phénomènes  ressemblant  à  ceux 
du  choléra. 

Cucumis  myriocarpus  (Naud.).  Le  fruit  (Cacur)  provoque  chez 
l'homme  des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  Le  fruit  de  Cucumis 
Irigonus  (Roxb.)  provoque  des  vomissements  et  de  la  diarrhée, 
et  dans  quelques  cas  il  fut  administré  dans  le  but  de  causer  l'avor- 
temenl  criminel. 

Cucumis  sativus  (L.).  De  petits  cochons  ayant  mangé  des  éplu- 
chures  de  concombres  périrent  en  proie  aux  symptômes  d'une 
entérite. 

BRTONIA  ALBA  (L.).  —  La  teneur  de  la  racine  de  Couleuvrèe 
(Rave  de  serpent)  Br.  alba  et  Br.  dioica  (L.),  en  brtonine  et 
en  BRTORËSINE  (2)  varie  d'après  les  saisons.  Longtemps  conser- 
vée, la  racine  devient  moins  efficace  (3).  Son  goût  est  acre  et  elle 
provoque  l'inflammation  de  la  peau,  soit  des  bulles.  Incorporée 
aux  plaies,  la  poudre  en  provoque  l'inflammalion  et  la  suppura- 
lion  et  amène  la  mort  dans  l'espace  de  quatre  à  cinq  jours.  Chez 
les  chiens  elle  est  amenée  par  15  gr,  de  Navet  du  diable  en 
poudre  ou  en  infusion.  On  trouve  la  muqueuse  gastro-intestinale 

(4)  KiRTiKARy  Potfon.  plant»  of  Bombay,  fasc.  I,  p.  ^5. 

(2)  Masson,  Joum,  de  pharm.  etde  chim.,  t.  XXVII,  0°  G,  p.  300. 

(3)  WoLODZKO,  De  mater,  ad  Elater.  ord.  pertin.,  Dorpat,  4857,  p.  20. 
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enflammée,  celle  de  Testomac  est,  en  outre,  parsemée  d'hémor- 
rhagies  (1). 

Donné  à  la  dose  de  3gr.5  environ,  il  provoque  chez  Thomme 
de  la  nausée  et  des  vomissements,  et,  à  doses  plus  élevées  : 
diarrhée,  vertiges,  coUapsus  et  délire.  La  mort  est  survenue  en 
quatre  heures,  une  fois  après  l'ingestion  d'une  infusion  de  30  gr. 
environ  et  une  autre  fois  après  l'administration  en  lavement 
d'une  infusion  de  la  même  quantité  de  racine.  Des  lambeaux  de 
la  muqueuse  rectale  auraient  été  expulsés  dans  ce  dernier  cas 
avant  la  mort.  Les  baies  de  Bryone  auraient,  entre  autres,  pro- 
voqué du  tétanos  (2).  Les  baies  de  Bryonia  laciniosa  (L.)  ont 
amené  la  mort  d'un  enfant  de  quatre  ans. 

ECBALION  ELATERIUM  (Rich.).  —  Le  suc  laiteux  desséché  des 
fruits  de  Concombre  dàne  fournit  l'élaterium  renfermant  I'éla- 
TÉRINE  active  qui  passe  vraisemblablement  en  partie  dans  l'urine 
sans  changement  aucun.  Le  contact  prolongé  de  l'élaterium  avec 
la  peau  en  provoque  l'inflammation.  Les  chats  meurent  en  cinq 
heures  à  la  suite  de  Ogr.l2  d'élatérine  (plus  rapidement  si  elle 
est  administrée  en  injection  intra-veineuse)  ;  la  mort  est  précédée 
de  convulsions  et  de  troubles  respiratoires. 

L'élatérine  à  la  dose  de  Ogr.005  ou  l'élaterium  à  la  dose  de  Ogr.Oo 
provoque  chez  rhomme  :  diarrhée  avec  coliques,  salivation  et 
céphalée;  à  la  suite  des  doses  plus  élevées  surviennent  en  outre 
des  convulsions.  Donné  à  une  dose  supérieure  à  Ogr.6,  le  suc 
pourrait  parfois  amener  la  mort  (3).  Toutefois  l'issue  fatale  peut 
survenir  déjà  après  des  doses  inférieures  (4).  Chez  les  animaux 
on  trouve  l'estomac  enflammé  et  l'intestin  ecchymose. 

Recherche.  —  Les  objets  à  examiner  seront  extraits  par  l'alcool 
bouillant,  l'alcool  sera  évaporé,  on  ajoutera  de  l'eau  bouillante 
et  le  résidu,  desséché  à  110°,  sera  repris  par  l'éther  de  pétrole. 
Traitée  par  un  peu  d'acide  sulfurique  et  de  phénol,  l'élatérine  se 
colore  en  rouge  carmin. 

(1)  Orkila,  ToxikoL  (trad.  allem.  par  Krupp),  1854,  Bd  II,  p.  86. 

(2)  Pritchard,  Gaz.  hebdom.,  1857. 

(3)  KucHs,  De  venenis  libv.^  XXX,  F'rancf.,  4606. 

(4)  Graig,  aoalysé  dans  IIusemann  und  Hilfçer,  Pftanzenstoffe^  4884,  p.  1351. 
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CITRULLOS  GOLOCYNTHIS  (Sciirao.)-  —  I-es  Cologuintes,  les  fruits 
de  Citrullus  eofoci/ntkis  jCncumis  co^ocyntkis  (L.)],  ont  produil 
des  em poison nemenls  m^'tne  mortels  (la  niorl  est  parfois  causée 
par  leur  oinploi  pour  provoquer  l*BVorleiuent}j  le  plus  souvent 
einploy<'*s  \\n  nature,    mais  ausHi  en  décodions,  en  infusions,  en 
teiiiliires.  Le  principe  actif,  la  coIiOCTNthike,  tue  les  lapins  à  ^j 
la  dose  de  OgrJi;  les  coloquintes  amènent  la    mort  des  chiens  à  ^| 
la  dïjse  de  6  à  H  gr.  et  celle  de  riioinnie,  à  la  dose  de  4  gr,  L'ad*  ^ 
nniiistraîion    de   Og^rJ)  ii    I   ^r.    de    coloquintes   es!    suivie  cheE 
l'hûoime  de  :  douleurs  slomacales  et  intestinales,  selles  aqueuses 
ou  même  sanguinolentes  expulsées  avec  téuesme,  gouHeinenl  dej 
riiypogastre  qui  est  douloureux,  vomissements,  diurèse  augmen-j 
tée,   plus  tard  rélenlioii  d'urine  et   pouls  petit.  A  la   suite  des 
doses  plus  élevées,    2  gr,   et  au-dessuSj   peuvent  s*y  associer 
faiblesse,   lipothymies,  angoisse,    divagation   et^    en  cas  où  cesl 
symplonies  ne  sont  pas  combattus,  on  voit  apparaître  :  collapsus,] 
intermittence  du  pouls,  gémissenients,  refroidissement  des  mem- 
bres et  enfin  la  mort  arrive,  A  ce  que   l'on   prétend,  il  suffirait 
quelquefois  de  faire  bouillir  de  Turine  avec  des  coloquintes  (dans 
le  but  de  se   débarrasser  des  punaisf^s)   pour  voir  survenir  un 
empoisonnemeut  par   les  vapeurs  avec  :  vertiges,  sensation    de 
froid,  réplialée  et  albuniiriyrie. 

Autopsie.  —  On   a  Ironvé  restouiac  el  Tintestiu  enflammés  ou 
u  bel  es,  les  anses    intestinales  sont    parfois  agglutinées    entre 
elles,  Cliesî  les  animaux,  la  muqueuse  du  colon  et  du  rectum  est| 
enflammée  et  parsemée  d'ecchymoses.  L'inflammation  peut  aussi | 
se  propager  au  péritoine,  au  foie,  à  la  rate,  aux  reins  et  à  la  ves- 
sie- Dans  un  cas,    les  ventricules  cérébraux  étaient   remplis  de, 
liquide,  et  il  y  avait  de  la  congestion  cérébrale  et  méningée, 

Recharohe,  —  En  cas  d'administration  d'une  préparation  phar-l 
maceuli<|ue  de  coloquintes,  le  contenu  gaslro-intestinal,  Turhie, 
les  reins  puui*ront  être  extraits  par  Falcool,  Talcool  sera  évaporé, 
le  résidu  sera  bouilli  avec  un  peu  d'etui  et  H  lire  à  chaud  ;  la  colo- 
cynthine  sera  précipitée  dans  le  filtrat  par  le  tannin,  le  précipité,! 
mélangé  avec  du  carbonate  de  plomb,  puis  desséché,  sera  extrait 
par  Talcool^  et,  après  sou  év^aporation,  on  trouvera  de  la  colo- 
eynlhine.  Quant  à  la  eolocynlhéine  qui  se  forme  lorsque  la  colo- 
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cynthine  est  mélangée  à  des  matières  en  putréfaction,  elle  se 
laisse  extraire  par  la  benzine.  Les  parties  végétales  seront  sou- 
mises à  un  examen  botanique. 

Traitement.  —  Evacuation  aussi  parfaite  que  possible,  avec 
lavages  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  ensuite  boissons  enrobantes, 
huileuses  ou  mucilagineuses,  glace,  opiacés  et,  le  cas  échéant, 
excitants,  ainsi  que  stimulation  de  l'énergie  cardiaque. 

Le  Corallocarpus  epigœa  (Hook.)  tue  les  vers  intestinaux. 

BÉGONIACÉES 
Bégonia  Rex  (Putz).  Le  suc  tue  les  sangsues. 

CACTÉES 

ANHALONIUM  LEWINII  (Henn.).  —J'ai  démontré  (1)  que  ce  Mélo- 
cactus  employé  au  Mexique  comme  inébriant  (il  y  est  appelé 
«  Peyotl  »)  et  que  les  cactées  en  général  contiennent  des  poisons 
pouvant  provoquer  des  phénomènes  généraux.  J'ai  obtenu  de 
V Anhalonium  Lewinii  une  base  cristalline,  I'anhalonine.  Le 
chlorhydrate  de  cette  base  (C**H*'*AzO^)  empoisonne  les  lapins  à 
la  dose  de  0gr.02  à  0gr.04  et  les  tue  à  la  dose  de  0gr.l6  à  Ogr.2 
par  kilo  d'animal.  Le  symptôme  le  plus  frappant,  ce  sont  des 
convulsions  ressemblant  à  celles  causées  par  la  strychnine  ; 
elles  peuvent  être  provoquées  plusieurs  jours  durant  chez  les 
grenouilles  par  suite  de  l'hyperexcitabilité  réflexe  dégagée  ou 
même  persister  pendant  tout  ce  laps  de  temps.  Outre  l'an- 
halonine,  la  plante  renferme  les  alcaloïdes  lophophorine 
(C"H*'AzO^),  MEZGALINE  et  ANHALONIDINE.  La  lophophorine,  à 
la  dose  de  Omilligr.27,  provoque  des  convulsions  chez  les  gre- 
nouilles (2).  La  plante  elle-même  agit  comme  narcotique  (le  som- 
meil dure  de  un  à  trois  jours),  ou  son  administration  est  suivie 

({)  L.  Lewin,  Arch,  f,  exp,  Path.  u.  Pharm.,  4888,  Bd  XXIV  et  4894,  Bd  XXXIV,  et 
8er,  d.  botati.  Gese/lsch.^  4894. 
(2)  Heffter,  Ber.  d,  deutsch.  chem.  Oes.,  489(». 
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d'un  état  ressemblant  au  sommeil,  entremêlé  d'hallucinations 
ou  interrompu  par  elles.  Pendant  ces  interruptions  les  sujets  se 
mettent  à  v.ociférer  et  à  chanter.  L'anhalonine  provoque,  elle 
aussi,  le  sommeil  chez  l'homme. 

Recherche.  —  Voici  les  réactions  caractéristiques  trouvées  par 
moi  :  au  chauffag-e,  l'acide  sulfurique  provoque  une  coloration 
rouge-violet,  et  l'acide  azotique,  une  coloration  rouge-violet  foncé 
passant  vite  au  brun. 

VAnfialonium  Williamsi  (Lem.)  contient  un  alcaloïde,  la 
PELiiOTiNE  (t),  dont  l'action  est  analogue  à  celle  de  l'anhalonine 
et  qui  provoque  des  convulsions  chez  les  animaux  et  le  sommeil 
chez  l'homme.  Quant  à  1'^.  fissuralum  (Exgelm.),  il  renferme 
I'anhaune  qui  paralyse  le  système  nerveux  central. 

\j  A.  Jourdanianum  contient  un  alcaloïde  qui  donne  des  sels 
et  qui  provoque  des  convulsions  chez  les  grenouilles  (2).  UA. 
Visnagra  et  le  Cereus  peruviamcs  QJiiu.,)  agissent  de  même  (3). 

Le  Cactus  grayidiflorus  (L.)  agirait  à  la  manière  de  la  digitale. 

Quant  aux  :  Cereus  grandif^oriis  (Mill.),  C.  fiagelliformis 
(MiLL.),  Peirescia  lychnidiflora  (DC.)  et  Cactus  pentagonus  (L.), 
ils  sont  doués  de  propriétés  phlogogènes  purement  locales. 

De  mes  observations,  il  résulte  que  le  Rhipsalis  conferta 
(Salm-dyk)  paralyse  les  muscles  volontaires  et  arrête  le  cœur. 
Agit  aussi  comme  paralysant  VEchinocereus  mammillosus^ 
tandis  que  V Astrophytum  myriostygma  (Lem.),  le  Phyllocactus 
Ackermannii(WM.p.)iii  VEpiphyllumRusselianum  (Hook.)  con- 
tiennent des  alcaloïdes. 

FICOÏDÉES 

Le  Gisekia  pharnacioides  (L.)  tue  les  vers  intestinaux. 
Trianthema  monogyna  (L.)  et  T.  pentandra  (L.).  Les  feuilles 
et  la  tige  provoqueraient  quelquefois  de  la  diarrhée  et  des  para- 


(1)  Hefkter,  Àrch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XXXIV,  189i. 

{i)  L.  Lkvvin,  lier.  d.  botan.  Oeselfsch.,  Bd  XII,  p.  283. 

Ç\)  Hekkteh,  Naturforschervers,  s.  Frankfuvt  a.  M.,  ocl.  1896. 
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lysies;  les  feuilles  et  la   tige  de  la  seconde  plante  causeraient 
aussi  parfois  Tavortement  (1). 

OMBELLIFÈRES 

L'écuelle  d^eaUj  Hydrocotyle  vulgaris  (L.),  possède  une  saveur 
cuisante  acre  et  provoque  chez  les  moutons  l'inflammation  des 
voies  digestives  supérieures  et  de  l'hématurie.  h'H.  Javanica 
(Thunb.)  est  employé  à  Java  comme  poison  pour  poissons.  VH. 
umbellala  agit  comme  émétique. 

CONIUM  MACULATUM  (L.).  —  La  Ciffué  officinale  possède  une 
racine  fusiforme,une  tige  tachetée  rouge-brun  et  porte  ses  fleurs 
de  juin  à  août.  La  racine  contient  de  mai  à  juin  très  peu  de  poi- 
son, les  feuilles  et  la  tige  ainsi. que  les  semences  sont  très  riches 
en  poison  au  mois  de  mai,  tandis  qu'en  septembre  la  plante  an- 
nuelle est  plus  vénéneuse  que  la  plante  bisannuelle.  La  toxicité 
est  essentiellement  due  à  la  conicine  [ou  goniine,  ou  cicutine 
(C*H"Az)]  qui  est  une  Propylpipéridine.  Cet  alcaloïde  liquide, 
non  oxygéné,  à  odeur  repoussante,  dont  les  solutions  aqueuses 
se  troublent  par  le  chauffage,  se  trouve,  dans  la  plante  entière, 
dans  la  proportion  maxima  de  0,1  p.  100  et  dans  les  semences 
mûres  jusqu'à  i  p.  100  environ.  La  teneur  en  alcaloïde  varie 
suivant  le  développement  des  semences  (2).  La  ciguë  contient 
en  outre  un  alcaloïde  cristallin,  la  conhydrine  (C**H*^AzO)  qui 
agit  moins  énergiquement  que  la  conicine,  et  la  méthtlgonigine 
GWAz)  toxi  que. 

Les  empoisonnements  par  la  ciguë  ont  pour  causes  :  méprises 
(les  feuille^  et  les  racines  ont  été  prises  pour  persil  (3),  céleri, 
panais,  cerfeuil,  etc.),  rarement  tentatives  d'homicide  et  de  sui- 
cide. Dans  un  cas  d'homicide  par  empoisonnement,  on  se  servit 
de  la  conicine,  tandis  que  dans  l'antiquité  le  suc  de  ciguë  était 
employé  pour  punir  les  criminels  (4).  Le  suc  de  ciguë  soumis  à 

(1)  Watt,  biclionary,  VI,  2,  p.  77. 

(t)  Fari\  and  Wright,  Pharm,  Journ.  a.  Transact,,  1895,  p.  488. 

(3)  Bknnet,  Edinb.  med.  Journ, y  v.  LXIV,  4845. 

(4)  1*LAT0N,  Phédon  (trad.  allem.  par  Schleiermacheh),  Bd  V,  p.  423. 
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rébullilion  aurait  été  pris  sans  inconvénient  aucun  à  la  dose  de 
15  gr.,  tandis  que  le  suc  non  bouilli  provoquait  des  empoisonne- 
ments. Donnée  à  la  dose  de  I  à  11  gouttes,  la  conicine  donne  nais- 
sance a  des  phénomènes  d'intoxication  ;  les  lapins  sont  tués  par 
1  goutte  de  conicine  instillée  dans  Tœil  ;  la  dose  léthale  est,  pour 
les  chiens,  de  Ogr.l  à  Ogr.6.  Les  premiers  phénomènes  d'intoxica- 
tion par  la  cigv£  se  manifestent  dans  l'espace  de  vingt  à  trente 
minutes.  Certains  empoisonnés  peuvent  pendant  ce  temps  conti- 
nuer à  s'adonner  à  leurs  occupations.  La  conicine  agit  plus  rapi- 
dement. L'ingestion  de  fragments  de  ciguë  amène  la  mort  dans 
l'espace  d'une  à  cinq  heures.  La  conicine  est  absorbée  même  par 
la  peau.  Une  petite  portion  du  poison  est  vraisemblablement 
détruite  dans  l'organisme,  tandis  qu'une  partie  s'élimine  par 
l'urine,  et  une  autre  partie  par  les  poumons.  D'après  des  don- 
nées anciennes,  on  pourrait  s'accoutumer  à  la  ciguë.  L'action 
locale  de  la  conicine  consiste  en  cautérisation  et  en  inflammation. 

Surviennent  ches  les  animaux  :  sécrétion  augmentée  de  ta  sa- 
live et  des  larmes  et  abolition  des  mouvements  associés  des 
yeux  (1).  La  paralysie  des  rameaux  cardiaques  du  pneumogastri- 
que précède  celle  des  nerfs  moteurs  ;  la  respiration,  accélérée 
d'abord,  s'arrête  avant  le  cœur.  La  paralysie  musculaire  qui  appa- 
raît est  attribuée  à  la  paralysie  des  terminaisons  périphériques 
des  nerfs  moteurs  ou  des  centres  moteurs  (2).  Les  nerfs  vasomo- 
teurs  sont,  eux  aussi,  paralysés  chez  les  grenouilles.  La  conicine 
vacuolise  les  globules  sanguins  de  la  grenouille.  Administrée  à 
doses  élevées,  elle  provoque,  chez  les  animaux  à  sang  chaud,  des 
convulsions  asphyxiques  qui  peuvent  être  suspendues  par  la  res- 
piration artificielle  (3). 

Les  chevaux  suppcfrtent  sans  aucun  inconvénient  appréciable 
des  quantités  de  750  à  tOOO  grammes  de  la  plante  fraîche.  Des 
vaches  au  fourrage  desquelles  avait  été  mélangée  de  la  ciguë 
présentèrent  :  salivation,  gonflement,  douleurs  abdominales  et 
petitesse  du  pouls.  La  plante  môme  desséchée  les  intoxique.  Les 

(i)  HôGYEs,  Arch.  /*.  exp.  Path,  u.  Pharm.,  Bd  XVI,  p  81. 

(2)  KuLLiKER,  Virchow's  Arch.,  Bd  X,  1850,  p.  235  et  Guttmann,  Berliner  klin,  Wo^ 
chenschr,j  1866,  n«  5-8. 

(3)  Prévost,  Aiu:h,  de  physioi,  norm.  et  path,,  1880,  t.  VII,  p.  40. 


GRANDE    GIGUE  673 

moulons,  les  chèvres  et  les  cochons  succombent  aussi  aux  effets 
toxiques  de  cette  plante. 

Symptômes  de  Tempoisonnement  par  la  ciguë  chez  Thomme. 
—  Sensation  de  brûlure  à  la  gorge,  vomissements,  pesanteur  et 
douleurs  à  l'estomac  et  à  l'intestin,  diarrhée,  météorisme  ;  ou 
comme  premiers  symptômes  :  titubation,  vertiges  et  sensation 
de  chaleur  subite  ;  les  extrémités  s'alourdissent,  la  peau  devient 
pâle  ou  cyanosée,  les  malades  se  plaignent  d'avoir  froid  dans 
tout  le  corps  et  des  fourmillements  aux  membres,  le  pouls  est 
petit,  ralenti,  la  respiration  est  laborieuse  et  les  pupilles  sont 
dilatées  ;  les  extrémités  se  paralysent,  la  déglutition  est  entravée, 
et  le  malade  est  tourmenté  par  la  soif.  S'y  associent  :  perte  de 
connaissance  ressemblant  à  des  syncopes,  troubles  du  langage 
articulé  ou  mutisme  et  diplopie.  La  mort  a  lieu  dans  le  coma 
profond  (il  est  de  courte  durée),  ou  le  malade  ayant  conservé  la 
conscience  jusqu'à  la  dernière  minute.  Rarement  surviennent, 
immédiatement  après  le  début  de  l'intoxication,  des  secousses 
musculaires  ainsi  que  du  délire  (1).  Là  faiblesse  des  membres 
peut  persister  encore  un  certain  laps  de  temps  après  la  guérison. 
L'inhalation  de  vapeurs  de  conicine  peut  faire  apparaître  :  ver- 
tiges, nausées  et  céphalée  supra-orbitaire.  La  conicine  admi- 
nistrée à  l'intérieur  a  provoqué  :  dysphagie,  vertiges,  illusions 
auditives  (2),  ptyalisme,  engourdissement,  somnolence,  troubles 
visuels  et  auditifs  et  faiblesse  des  membres.  L'autopsie  des  sujets 
ayant  succombé  à  l'action  de  la  conicine  ou  de  la  ciguë  n'a  révélé 
rien  de  caractéristique.  On  a  trouvé  ordinairement  le  tractus 
gastro-intestinal  absolument  intact,  rarement  ecchymose,  les 
vaisseaux  cérébraux  ont  été  trouvés  congestionnés  et  les  pou- 
mons œdématiés. 

Recherche.  —  Examen  botanique  des  restes  du  poison  dans 
les  matières  vomies  ou  le  contenu  gastro-intestinal.  Il  faut  sur- 
tout faire  attention  au  manque  complet  de  poils  aux  feuilles  et 
aux  pétioles.  Broyés  avec  de  la  lessive  sodique,  les  objets  exhalent 
l'odeur  assez  caractéristique  de  la  conicine.  On  réussira  à  isoler 


(i)  HiANCiii,  Canstatt's  lahvesber,,  1857,  p.  \ti\.  ' 

(2)  Keil,  Mat,  med.  d,  PflansenstofTe,  1857,  p.  135. 

Tozicotogtc.  43 
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la  conicine  qui  résiste  longtemps  à  la  putréfaction  en  reprenant 
par  l'éther  les  solutions  alcooliques  des  matières  vomies,  du 
contenu  gastro-intestinal,  de  l'urine,  du  foie,  de  la  rate^  des  reins 
et  du  sang.  Mais  il  faut  remarquer  qu'en  agitant  avec  de  l'éther, 
d'après  le  procédé  de  Stas-Otto,  des  quantités  considérables  de 
conicine  sont  enlevées  par  l'éther  à  la  solution  acide.  Les  matières 
colorantes  étrangères  et  les  ptomaïnes  qui  peuvent  s'y  trouver 
mélangées  peuvent  être  séparées  de  l'alcaloïde  grâce  à  ce  que  la 
conicine,  obtenue  par  agitation  avec  l'éther,  puis  enlevée  à  l'éther 
à  l'aide  d'une  solution  étendue  d'acide  acétique,  enfin  mise  en 
liberté  dans  cette  dernière  solution  alcalinisée  par  de  l'hydrate 
de  baryte,  est  enlevée  par  épuisement  à  l'aide  de  Téther  de 
pétrole  (bouillant  de  40°  à  60°).  La  conicine  dégage  l'odeur  de 
l'urine  des  souris  même  dans  une  solution  à  1  p.  100  000  ;  sa 
solution  aqueuse  se  trouble  au  chauffage,  et  elle  se  colore  par 
l'acide  chlorhydrique  gazeux  d'abord  en  rouge,  ensuite  en  bleu. 
Si  l'on  ajoute  quelques  gouttes  d'une  solution  acide  de  per- 
manganate de  potasse  (1  gr.  de  permanganate  de  potasse  dans 
200  centi-cubes  d'acide  sulfurique  concentré)  à  une  petite  quantité 
de  conicine,  la  couleur  passe  du  vert  au  violet  (Vitali  et  Strappa). 
La  base  additionnée  d'acide  chlorhydrique  est-elle  desséchée  à 
l'air,  il  se  forme  des  cristaux  étoiles  en  colonnes  doués  de  biré- 
fringence qui  se  perd  si  les  cristaux  sont  laissés  longtemps  à 
l'air.  Quant  à  la  soi-disant  conicine  cadavérique^  ce  n'est  autre 
chose  que  de  la  cadavèrine  (pentaméthylénediamine). 

[La  production  de  cette  série  de  colorations  (rou|[^e  plus  ou  moins  nuancé  de 
violet,  passant  au  lilas,  puis  au  violet  franc)  paraît  due  à  la  présence  du  noyau 
pjridique,  car  on  observe  la  même  réaction  colorée,  avec  intensité  et  série  de 
colorations  identiques,  dans  la  réaction  de  la  solution  sulfurique  de  perman- 
ganate de  potasse  sur  les  bases  suivantes  :  pyridine,  picoline,  lépidine,  spai^ 
téine,  pilocarpiney  nicotine.  Les  ammoniaques  composées  donnent  une  colora- 
tion bleue,  intense  mais  fuj^ç-ace]. 

Traitement.  —  Enlèvement  rapide  du  poison  de  l'estomac,  de 
l'intestin  et  des  reins  (diurétiques)  ;  les  symptômes  morbides 
seront  combattus  par  des  excitants  externes  et  internes,  soit,  le 
cas  échéant,  par  la  respiration  artificielle  longtemps  continuée. 

La  PARAGONiciNE  (C®H*^Az),  base  obtenue  synthétiquement, 
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ainsi  que  risocicuTiNE  (C^H*^Az)  agissent  d'une   manière  ana- 
log'ue  à  la  conicine. 

Le  Lichtensteinia  interrupta  {E.  Mey.)  possède  une  racine  toxi- 
que qui  provoque  de  la  céphalée,  etc. 

Les  fruits  de  persil  y  Apium  petroselinum  (L.),  contiennent  une 
huile  éthérée  dont  on  peut  obtenir  I'apiol  cristallin.  Donnés  à  la 
dose  de  Ogr.6  à  Ogr.8,  Tapiol  et  I'iso-apiol  provoquent  chez 
l'homme  :  pouls  dicrote,  arythmie  cardiaque,  céphalée,  ivresse, 
troubles  digestifs  et  fièvre.  De  par  son  action  sur  les  grenouilles, 
I'apiol  est  identique  au  SafroL  II  provoque,  chez  les  animaux  à 
sang  chaud,  l'inflammation  de  la  peau  et  des  muqueuses  (1). 

CICUTA  VIROSA  (L.).  —  La  Cigw  viveuse  possède  un  rhizome 
poly-annelé  vert,  à  saveur  rappelant  celle  du  persil  ;  à  l'intérieur 
il  est  divisé  par  des  cloisons  transversales  en  loges  où  se  trouve 
un  suc  laiteux  à  odeur  repoussante.  Le  principe  toxique  du  rhi- 
zome doit  être  cherché  dans  la  cicutoxine  résinoïde  soluble 
dans  l'alcool  et  l'eau  chaude  (2).  Les  causes  des  empoisonne- 
ments par  le  rhizome  consistent  en  :  méprises  (on  l'a  pris  pour 
la  rave,  le  persil,  le  panais,  l'acore),  absorption  du  suc  par  des 
enfants  qui  voulaient  en  préparer  un  sifflet  (3),  et  tentatives  de 
suicide  (4).  La  dose  léthale  de  cicutoxine  est  de  Ogr.002  à  Ogr.003 
pour  les  grenouilles  et  de  Ogr.05  par  kilo  de  chat.  Comme  c'était 
déjà  connu  il  y  a  presque  cent  cinquante  ans,  le  suc  exprimé  dos 
tiges  et  des  feuilles  de  ciguë  aquatique  est  non  toxique,  et  les 
chiens  en  supportent  jusqu'à  VS  à  180  gr.  Les  phénomènes  toxi- 
ques se  manifestent  chez  les  animaux  après  quinze  à  trente  mi- 
nutes, chez  les  enfants  ils  sont  survenus,  dans  quelques  cas 
isolés,  pendant  qu'ils  étaient  en  train  de  manger  le  rhizome;  la 
mort,  chez  l'homme,  a  lieu  ordinairement  dans  l'espace  de  trois 
heures,  dans  un  cas  elle  ne  fut  notée  qu'après  seize  heures. 

(1)  Hkkftkr.  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm..  Bd  XXXV,  p.  305. 
(i)  BoiiM,  Arrh.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  V,  p.  28i. 

(3)  Canstatt's  fahresbev.,  1851,  Bd  V,  p.  284. 

(4)  Trojanowski,  Dorpat,  med.  Zeitschr,^  1874,  V,  p.  181. 
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L'absorption  et  rélimination  de  la  cicutoœine  s'effectuent  avec 
lenteur.  Le  symptôme  caractéristique  consiste  en  ce  que  les  ani- 
maux, outre  l'hyperexcitabilité  réflexe,  sont  atteints  de  convul- 
sions cloniques  ou  toniques  débutant  par  des  cris  violents,  du 
tremblement  et  l'accélération  de  la  respiration  ;  chez  les  grenouilles 
qui  se  gonflent  comme  à  la  suite  de  la  picrotoxine,  les  convulsions 
persistent  des  journées  entières  et  pendant  tout  ce  laps  de  temps 
la  respiration  est  arrêtée.  Les  doses  élevées  provoquent  l'éléva- 
tion de  la  pression  sanguine  (excitation  des  centres  vaso-moteurs 
bulbaires)  et  l'accélération  du  pouls,  tandis  qu'à  petite  dose  elle 
ralentit  le  pouls  (excitation  centrale  du  pneumogastrique). 

L'administration  de  la  ciguë  viveuse  provoque  chez  rhomme  : 
nausées,  vomissements,  douleurs  abdominales,  diarrhée,  gonfle- 
ment de  l'estomac,  sensation  de  vertige  cttitubation  comme  dans 
rivresse  alcoolique.  Le  pouls  est  petit,  lent,  parfois  intermittent, 
la  respiration  est  accélérée,  stertoreuse,  la  peau  se  refroidit,  la 
face  pâlit  et  les  pupilles  sont  dilatées  et  immobiles  (1).  La  sen- 
sibilité, y  compris  le  réflexe  cornéen,  peut  être  complètement 
abolie.  La  conscience  est  parfois  conservée,  mais  ordinairement 
le  malade  est  sans  connaissance.  Dans  la  plupart  des  cas  survien- 
nent par  accès  des  convulsions  épileptoïdes  (les  malades  émettent 
un  cri  particulier),  ou  bien  Ton  observe  du  tétanos  et  du  trismus  : 
la  face  devient  rouge-foncé,  les  lèvres  sontcyanoséeset  de  l'écume 
sanguinolente  peut  s'écouler.  En  cas  d'opisthotonos,  l'urine  est 
évacuée  en  jet,  tandis  que  le  cœur  et  la  respiration  s'arrêtent 
transitoirement.  La  mort  survient  dans  le  stade  convulsif  ou 
dans  le  stade  léthargique  qui  le  suit;  la  guérison  n'a  lieu,  dans  la 
majorité  des  cas,  qu'après  quelques  jours. 

Les  lésions  trouvées  à  l'autopsie  ne  sont  nullement  caractéris- 
tiques. Les  cadavres  résistent  longtemps  à  la  putréfaction. 
Lorsque  l'estomac  et  l'intestin  ne  contiennent  plus  de  restes  delà 
plante,  la  recherche  se  fera  en  en  extrayant  le  contenu  par  l'éther 
et  en  instituant  des  expériences  sur  les  animaux  avec  le  résidu 
après  évaporation  de  l'éther.  Les  décoctions  du  rhizome  de  ciguë 


(1)  Meyek,  Med.  Xeit,  iL  Vereins  f.  Heilk.,  1844,  p.  178. 
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aquatique  donnent  une  fluorescence  bleue  {pmhellifèrone  =  oxy- 
coiimarine). 

Traitement.  —  Evacuation  rapide  de  l'estomac  et  de  l'intestin 
et  administration  consécutive  de  tannin  ou  de  teinture  de  noix  de 
galle  dans  une  grande  quantité  d'eau.  Les  convulsions  seront 
combattues  par  les  opiacés  et  l'inhalation  de  chloroforme. 

Pimpinella  anisum  (L.).  —  L'huile  éthérée  des  /i'uits  d'unis 
contient  de  I'anëthol  ainsi  que  du  paramëthoxtpropéntl- 
BENZOL.  L'ingestion  de  Vhuile  éthérée  d'anis  tue  les  lapins.  L'ap- 
plication externe  d'une  petite  quantité  de  cette  essence  suffit 
pour  amener,  chez  les  oiseaux,  la  mort  avec  des  phénomènes 
narcotiques.  L'anéthol  provoque  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  une  infiltration  nécroso-purulente. 

Canim  carvi  (L.).  —  Le  cumin  des  prés  fournit  Vessence  de 
cumin  constituée  de  limonëne  et  de  carvol.  Les  lapins  pé- 
rissent en  cinq  heures  à  la  suite  de  15  gr.  d'essence  qui  s'élimine 
en  partie  par  les  poumons.  Surviennent  chez  eux  :  parésie  et 
hyperesthésie,  pouls  faible  à  peine  perceptible,  respiration 
laborieuse,  abaissement  de  la  température.  Quant  à  rhomme, 
4  gr.  suffisent  déjà  pour  provoquer  :  frissonnements,  chaleur, 
céphalée,  vertiges  et  délire  (1). 

Chœrophyllum  biilbosum  (L.).  —  Les  semences  de  chérophylle 
bulbaire  provoqueraient  de  la  céphalée  et  du  vertige.  Bouillies, 
les  racines  et  les  parties  vertes  pourraient,  à  ce  que  l'on  prétend, 
être  ingérées  sans  inconvénient  aucun.  — Ch.  temulum(L.).  Le 
cerfeuil  penché  provoque  des  pjiénomènes  de  dépression  céré- 
brale et  de  l'inflammation  locale,  chez  l'homme  et  les  animaux  : 
diarrhée,  titubation,  paralysies  généralisées;  et  le  Ch.  silvestre  (L,) 
{Persil  d'âne.  Cocue)  provoque,  en  outre,  de  l'excitation  psy- 
chique. 

Sium  latifolium  (L.).  Cette  plante  et  d'autres  espèces  possèdent 
une  racine  vénéneuse  :  à  ce  que  l'on  prétend,  elle  provoquerait 
de  la   manie.   Une  poignée  de  la  racine    fragmentée  détermina 

(1)  LiLiENPELD,  cité  par  Husemann  et  Hilger,  P/lanzenstoffe,  1884,  p.  938. 


♦^r  ^iii*:sr  nUwttittii*'  4iV  Y^srtâr»-  •**!  ci*-  ^^^atrtJiErffiiiin  ihm  hé 


ii^^i  «M  MMT  htiUrm%  toxiqv^*  q«i  iieiaij4#*  |atf^a  prf«4ffirà  Tmiri 

i^.  #rft%f%ar>^  4^  I^CS^I  or/fliflM'  «ne  rr«4»e.  Cette  isasssr  rrsûmde 
Sfmt^Utfêr^,  appeleie  ■uiifite*«anf  œxAVTBOioznnL  t«e  1rs  crr» 
uomlU^  àt  U  do«e  de  qvelqoe^  millierainiBes  et  les  lapns,  à  la 
d'/v  de  ^HçrJftTp  ps^r  kilo,  arer  d«^  eonirolsioBs  rappelant  celles 
0:^$t%éhj-%  ^r  la  pi^rv/t/^xioe  I  .  La  racine  a  pnoToqné  des  esipoi- 
v/firief#iefiH  cliez  lei^  adulte  et  les  eodots  qui  TaTaient  prise 
\p*mr  du  pern^fl  od/iraol,  des  cs^nAUrs  oo  d'autres  racines  cumes- 
tîhle%  /:2y,  AifiM,  en  1765,  ^ar  dix-sept  soldats  do  rêçiment  de 
Kbfidre  Tavarit  rriaru^.  il  en  est  mort  deux:  en  1869  sur  TÎnçt- 
M'pt  \H*r%ifHHi^  il  V  eu  avait  ^juatre  de  mortes:  et  en  1880  sont 
%Hr\**UHé^%  i'ïtu\  i%%uit%  fatales.  La  racine  donnée  dans  on  potage 
riil  trm^Upyht  ilnnu  une  tentative  d'bomicîde,  et  on  empoisonne- 
ment par  la  déiX>clion  de  la  racine  eut  lieu  par  méprise  ^3 1.  La 
niortaifté  »*élé%'e  a  50  p,  UKI  environ.  L'empoisonnement  fbt  pro- 
voqué déjà  chez  Vhomnte  par  Tinçestion  d'une  partie  de  racine 
Ionique  de  uu  pouce,  et  la   mort  fut  amenée  par  une  racine  et 

(if  l'oHL,  Arch,  f.  tixp,  PaUi.  u.Pharm.,  Bd  XX\,  «894,  p.  ±59. 
iti  \%KHi^vt%jMni4^t,  <W«,  t\  mai,  p.  823  r!  I89J,  I.  p.  !«89. 
CA)  SujfL,  CantUitrt  /ahre»tj€r.,  H&fj,  Bd  V,  p.  «42. 
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demie.  La  mort  d'une  vache  fui  provoquée  par  ringeslion  de  la 
racine  à  la  dose  de  650  gr.,  et  l'extrait  alcoolique  de  80  gr.  de 
racine  amena  la  mort  foudroyante  des  porcs  (1).  2  gr.  de  racine 
ont  tué  des  cobayes  (2).  La  mastication  de  la  racine  provoque- 
rait dans  la  bouche  de  l'inflammation  et  des  bulles  (3).  La  tige 
et  les  feuilles  de  la  plante  ne  sont  pas  toxiques.  Les  premiers 
phénomènes  toxiques  peuvent  apparaître  quinze  minutes,  ou 
bien  tarder  une  à  deux  heures  après  l'ingestion  de  la  racine  ; 
la  mort  a  lieu  après  cinq  minutes  à  une  heure,  mais  aussi  seule- 
ment après  trois  à  quatre  heures  ou  même  le  neuvième  ou 
onzième  jour. 

Marche  de  l'empoisoimement  chez  Thomme.  —  Ou  bien  le 
malade  s'affaisse  brusquement,  après  un  certain  temps,  en  émet- 
tant un  cri  perçant,  il  survient  des  vomissements,  la  face  devient 
verdâtre  et  il  perd  connaissance,  ou  la  perte  de  connaissance  est 
précédée  de  :  sensation  de  brûlure  à  la  bouche  et  au  nez,  renvois, 
vertiges,  faiblesse,  sensation  de  froid,  agitation,  secousses  légères 
ou  tressautements  des  muscles  et  des  articulations,  troubles  du 
langage  et,  de  temps  en  temps  aussi,  coliques.  Dans  des  cas  isolés, 
on  a  observé  aussi  des  impulsions  à  exécuter  des  mouvements. 
Pendant  la  perte  de  connaissance  surviennent  :  écume  sangui- 
nolente à  la  bouche,  convulsions  cloniques  et  toniques  persis- 
tant parfois  longtemps,  ainsi  que  trismus  et  mydriase  et  quel- 
quefois ralentissement  des  battements  cardiaques.  La  respiration 
est,  dans  la  majorité  des  cas,  laborieuse,  pouvant  môme  aller 
jusqu'à  l'orthopnée,  et  le  malade  est  parfois  atteint  d'anesthésie 
générale.  Dans  les  cas  se  terminant  par  la  guérison,  le  malade 
revient  graduellement  à  lui.  Le  malade  peut  avoir  perdu  la  mé- 
moire de  Tempoisonnement.  Le  rétablissement  peut  avoir  lieu 
dans  l'espace  de  deux  à  trois  jours. 

Autopsie.  —  Dans  des  cas  très  rares,  on  a  trouvé  le  tractus  in- 
testinal enflammé  ou  des  hémorrhagies  et  des  ulcères  à  la  grande 
courbure  de  l'estomac  et  dans  la  portion  supérieure  de  l'intestin. 


(4)  Bellancy,  Canstates  fahresb.,  1856,  Bd  VI.  p.  24. 

(2)  Andouard,  Gaz,  hebdom,,  1880,  18  juin,  n»  25,  p.  406. 

(3)  Bry,  Recueil  pèriod,  de  la  Soc.  de  Méd.,  t.  LXXXH,  p.  298. 
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Si  les  parties  végétales  ne  se  trouvent  pas  dans  Tintestin,  il  est 
impossible  de  déceler  le  poison  à  l'aide  des  réactions  chimiques. 

Traitement.  — Enlèvement  du  poison  de  l'estomac  et  de  l'in- 
testin, sinapismes  aux  cuisses  et  au  thorax  et  bouteilles  chaudes 
aux  pieds,  frictions,  analeptiques.  Mais  même  le  lavage  do  l'es- 
tomac n'assure  pas  la  marche  favorable  de  l'empoisonnemenl. 

h'Œnanthe  fistiilosa  (L.)  posséderait  également  un  suc 
toxique. 

JETHDSA  CTNAPIUM  (L.).  —  Le  persil  de  chien  (éthicse  fanoo-per- 
siV)  est  considéré  comme  vénéneux.  Tout  récemment,  sur  six  per- 
sonnes l'ayant  mangé  à  la  place  du  persil  et  ayant  été  atteintes 
de  cholérine,  il  y  aurait  eu  deux  morts  (1).  Il  existe  aussi  des 
expériences  sur  les  animaux  témoignant  de  la  toxicité  du  suc  des 
feuilles  et  de  la  racine  (il  est  vrai,  administré  à  des  doses  extrê- 
mement élevées)  (2).  Mais  le  contraire  est  aussi  affirmé  (3).  Les 
vaches  auraient  présenté  à  la  suite  de  son  ingestion  :  ptyalisme, 
diarrhée,  secousses,  paralysie  des  membres,  etc.  D'autre  part, 
les  chèvres  mangeraient  volontiers  la  plante,  mais  le  lait  fourni 
par  elles  serait  nuisible  pour  l'homme. 

Le  suc  exprimé  de  la  plante  jusqu'à  la  dose  de  120  gr.,  les 
doses  élevées  de  teintures  préparées  avec  des  semences  à  tous  les 
degrés  de  maturité,  ainsi  que  la  résine  visqueuse  jusqu'à  la  dose 
de  Ogr.6  n'auraient  provoqué  chez  rhomme  aucun  phénomène 
toxique.  Les  animaux  domestiques  herbivores  supportent  bien  les 
feuilles;  par  exemple,  un  cheval  en  a  pu  manger  500  gr.  sans 
accident  aucun.  J'ai  fait  ingérer  aux  lapins  la  racine  de  la  petite 
ciguë  sans  qu'ils  en  tombassent  malades.  Les  soi-disant  phéno- 
mènes toxiques  chez  l'homme  consisteraient  en  :  nausées,  parfois 
vomissements,  gêne  de  la  déglutition,  douleurs  au  pharynx  et  à 
l'estomac,  pouls  petit,  convulsions  et  perte  de  connaissance  (4). 

Le  Ligusticiim  levisticum  (L.)  bouilli  dans  de  la  bière,  empoi- 

(1)  KoBERT,  Lehrb,  d.  fntoxicat.,  p.  633. 

(2)  Orfila  (irad.  allem.),  Lehrb.  d.  Toxikoi.,  Bd  II,  p.  448. 

(3)  Harley,  St,  Thomas  IJosp.  Rep.,  1877,  XXVI,  p.  8. 

(4)  Magasin  fur  die  Ileilk.,  Bd  XXI,  p.  248  et  Bd  XXXÏ,  p.  375. 
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sonna  denx  filles  dont  une  en  mourut.  La  racine  contiendrait  un 
poison  pendant  la  période  de  floraison. 

Heracleum  Sphondylium  (L.).  —  La  Grande  Berce  possède 
une  racine  remplie  d'un  suc  laiteux  jaune.  Les  fruits  fournissent 
une  huile  éthérée.  Le  suc  acre  s'écoulant  lors  du  décollement 
des  branches  provoquerait  l'inflammation  érisypélateuse  des 
tissus  avec  lesquels  il  vient  en  contact  (1).  La  racine  est  man- 
geable comme  légume.  UH.  lanatum  (Michx.)  agit,  lui  aussi, 
comme  vésicant. 

La  racine  de  Daucus  Carota  (L.)  (carotte  commune)  tue  les 
souris. 

Le  Ferula  Narthex  (Boiss.)  et  d'autres  espèces  de  Ferula  four- 
nissent VAsa  fœtida  qui,  employé  comme  médicament,  a  provo- 
qué à  plusieurs  reprises  :  irritation  stomacale,  intestinale  et  rénale, 
ainsi  que  phénomènes  cérébraux  dépressifs.  Cette  plante  est 
vénéneuse  en  février  et  en  mars.  Les  brebis  y  sont  le  plus  sen- 
sibles. Les  symptômes  toxiques  n'apparaissent  chez  ces  animaux 
et  chez  d'autres  qu'après  une  fréquentation  des  pâturages  durant 
six  à  huit  jours.  Ce  sont  des  épistaxis,  de  l'hématurie,  des 
hémorrhagies  intestinales,  etc. 

Le  Thapsia  garganica  (h.)  produite  la  peau  :  démangeaisons 
et  bulles  et,  en  cas  d'application  prolongée,  pustules  et  ulcéra- 
tions. En  sont  atteints  les  ouvriers  qui  en  préparent  les  extraits. 
Donné  à  l'intérieur,  il  est  suivi  de  vomissements  et  de  diarrhée. 

Le  Pastinaca  sativa  (L.),  enfoui  longtemps  dans  le  sol,  devien- 
drait vénéneux.  La  littérature  médicale  contient  un  grand  nombre 
d'empoisonnements  par  de  soi-disant  Pastinaca  caractérisés  par  : 
engourdissement,  secousses,  coma,  troubles  respiratoires  et  car- 
diaques, tuméfaction  de  la  langue,  etc.  Vraisemblablement,  il 
s'agit,  dans  ces  cas,  d'espèces  de  Sium  ou  d'autres  ombellifères 
toxiques  que  l'on  a  pris  pour  cette  plante. 

(4)  Martens,  Buil.  de  rArad,  beige,  1857,  p.  9. 


682  POISONS    VÉGÉTAUX 


ARALIAGEES 

IjAralia  spinosa  (L.)  irrite  la  peau. 

Poli/scias  nodosa  (Seem.)  [Eiipteron  nodosum  (}liiq.)'\.hef%  feuil- 
les engourdissent  les  poissons. 

Iledera  Hélix  (L.).  —  Les  semences  de  lierre  commun  ren- 
ferment un  acide  hédérique,  les  feuilles  et  les  racines  contiennent 
un  glucoside  {hèliœine  ou  hédéraglucoside).  Le  sarcocarpe  est 
toxique.  L'ingestion  des  baies  aurait  amené  la  iport  des  en- 
fants. La  croyance  qu'une  boisson  de  lierre  rendrait  fou  était 
répandue  dans  l'antiquité. 

CORNACÉES 

Marlea  vitiensis  (Benth.)  diminue  chez  les  grenouilles  l'action 
du  cœur  et  provoque  du  vomissement.  Le  principe  actif  serait 
un  alcaloïde,  peu  soluble  dans  l'eau  et  l'alcool  dilué,  insoluble 
dans  le  chloroforme  et  l'éther. 

GAPRIFOLIAGÉES 

LONICERA  XTLOSTEUH  (L.).  —  Les  baies  de  chêvre-feuille  des 
haies  qui  contiennent  l'amer  xylostéinê,  ont  provoqué  chez  les 
enfants  des  empoisonnements  même  mortels.  Surviennent  chez 
les  lapins  après  l'ingestion  de  cinq  à  sept  baies  fraîches  :  respi- 
ration ralentie,  polyurie,  diarrhée,  paralysie  et  convulsions,  et 
la  mort  a  lieu  après  quelques  heures  (1). 

L'administration  des  baies  fut  suivie  chez  les  enfants  de  :  con- 
gestion intense  vers  la  tête  et  la  poitrine,  vomissements,  diarrhée 
môme  sanguinolente  (2),  rétraction  de  l'abdomen,  coliques,  en- 
gourdissement, secousses  musculaires  dans  les  membres  couverts 
de  sueurs  froides,  lèvres  sèches,  respiration  profonde,  face  rouge, 

(1)  Blattmann,  Schweit.  ZeiUchr.  f,  Heilk,,  N.  F.,  Bd  III,  p.  213. 

(2)  Jahn,  Casper's.  med,  Wochenschr.,  1834,  p.  293. 
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mydriase,  photophobie,  conjonctives  injectées  et  pouls  irrégu- 
lier. La  guérison  peut  survenir  dans  l'espace  de  trois  jours. 

Sambucus  ehulus  (L.)  (hiêblé)  et  S.  racemosa  (L.)  (sureau  à 
grappes).  —  Des  enfants  ayant  mangé  les  fleurs,  les  feuilles, 
l'écorce,  le  suc  de  la  racine  ou  les  baies  (1)  de  cette  plante  furent 
atteints  d'une  affection  caractérisée  par  :  vomissements,  état 
douloureux  de  la  muqueuse  buccale,  diarrhée  même  sanguino- 
lente, douleurs  abdominales,  cyanose,  vertiges,  céphalée,  perte 
de  connaissance  et  mydriase.  La  guérison  peut  survenir  dans  un 
délai  de  quatorze  jours  environ,  mais  l'affection  peut  aussi  se 
terminer  par  la  mort.  L'écorce  de  5.  nigra  (L.)  {sureau  noir) 
provoque  chez  les  animaux  :  polyurie,  vomissements  et  diarrhée. 
Les  mêmes  symptômes  surviennent  chez  l'homme  à  la  suite  des 
doses  élevées  de  fleurs  de  sureau. 

Vihurnum  tinus  (L.).  —  La  viorne  commune  dénommée  aussi 
Lau7*us  tinus  possède  des  baies  qui  peuvent  provoquer  de  la  cho- 
lérine.  Les  feuilles  de  7.  ca55m6>ïrfé?5(L.)  provoquent,  elles  aussi, 
de  la  gastro-entérite  et  amènent  même  la  mort. 

Symphoricarpos  racemosus  (Mieux.).  —  La  symphorine  est 
non  toxique  pour  les  lapins  ;  néanmoins  quatre  enfants  en  ayant 
mangé  beaucoup,  furent  atteints  des  phénomènes  d'intoxication 
que  voici  :  cholérine,  délire  et  état  comateux.  L'expulsion  des 
baies  par  vomissements  amenda  leur  état  (2). 

RUBIACÉES 

Le  Cephalantus occidentalis  (L.)  contient  une  substance  amère, 
la  GÉPHALANTINE  qui,  à  la  dose  de  Ogr.2  par  kilo  d'animal, 
amène  la  mort  en  décomposant  le  sang  :  les  globules  sanguins  se 
dissolvent.  On  trouve  dans  l'urine  de  l'oxyhémoglobine,  ou  de 
la  méthémoglobine.  Surviennent  :  convulsions,  vomissements, 
diarrhée,  paralysies,  ictère.  Les  canalicules  urinifères  s'obs- 
truent (3). 

(4)  Leduc:  et  Chevalier,  Journ.  de  chim.  méd,,  1844,  ocl. 

(2)  Amyot,  Bril,  med.  Journ.,  4885,  I,  p.  98G. 

(3)  MouABERG,  Dorpat.  Arb,,  VIII,  1892. 


684  POISOKS    viGÈTAVX 

Le  Sarcocephaltxs  esculentu^  (Afzel.)  fournil  YécarceDmincUikè 
et  renferme  deux  résinoTdes  azotées  (i).  Quant  à  Tassertion  an- 
cienne d'après  laquelle  une  partie  constituante  de  cette  écorce 
produirait  de  la  catalepsie  et  des  troubles  respiratoires  et  car- 
diaques, d'où  son  emploi  par  les  indigènes  du  Rio-Nunez  dans  le 
but  dVnvenimer  les  flèches,  elle  est  sujette  à  caution  jusqu'à 
plus  ample  informé. 

Mitragyna  speciosa  (Korth.).  —  Les  feuilles  seraient  employées 
à  la  presqu'île  de  Malacca  comme  succédané  de  Topium  (2). 

U incaria  glabrata  (IH^.))  ^'U.  pilosa  (Roxb.)  et  VU.  ovalifoiia 
(RoxB.)  contiennent  un  alcaloïde  qui  paralyse  la  respiration. 

CIHCHOMA  (L.).  — QUrniHE.  —  Les  empoisonnements  par  la 
quinine  ont  eu  pour  causes  :  erreurs  dans  la  préparation,  pres- 
cription des  doses  par  trop  élevées  et  méprises  (on  Ta  prise  pour 
un  autre  médicament).  Les  enfants  ont  été  intoxiqués  par  1  à 
2  gr.,  mais  ils  ont  eu  la  vie  sauve  après  3  gr.  (3);  parfois  on 
rencontre  des  adultes  qui  n'en  supportent  pas  même  de  petites 
doses.  Les  doses  de  3  à  4  gr.  (en  une  seule  fois)  et  de  5  à  7  gr. 
(en  vingt-quatre  heures)  peuvent  être  considérées  comme  doses 
toxiques,  parfois  même  léthales,  quoique,  dans  certains  cas,  on 
ait  toléré  des  doses  encore  plus  élevées.  Ainsi,  on  prétend  que, 
dans  un  cas,  30  gr.  de  sulfate  de  quinine  n'auraient  provoqué 
que  de  la  surdité  et  un  sommeil  profond  et,  dans  un  autre  cas, 
1 1  gr.  ont  été  suivis  d'une  maladie  de  quelques  jours  sans  que 
la  mort  s'ensuivît.  Mais,  en  revanche,  on  l'a  vue  survenir  dans 
l'espace  d'un  jour  et  demi  environ  après  l'administration  de 
3gr.5,  dont  les  premiers  3  gr.  furent  pris  le  premier  jour  en 
douze  fois  (4).  L'apparition  et  la  marche  de  l'empoisonnement, 
dans  un  sens  favorable  ou  défavorable,  peuvent,  dans  des  limites 
extrêmement  étendues,  être  influencées  par  l'individualité,  l'idio- 


(4)  Heckel  et  ScHLAGDENHAUFFEN,  C.  R,  de  l'Ac,  fi.  Se  ,  t.  C,  p.  69. 

(2)  Holmes,  Pharm.  Joum,,  1895,  n^  1804,  p.  1095. 

(3)  Wright,  New-York  med.  Joum.,  1884,  2  fevr. 

(4)  Umdon  med.  Gaz.,  juin  1843. 
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syncrasie,  raccoutumance,  les  maladies  (fièvre  typhoïde,  lésions 
cardiaques,  etc.).  Le  remède  s'élimine  en  majeure  partie  par 
Turine  où  on  peut  le  déceler  chez  les  sujets  bien  portants  après 
une  à  trois  heures  et,  chez  les  malades  (mal  de  Bright,  tumé- 
faction chronique  de  la  rate),  plus  tard  :  elle  s'y  trouve  pen- 
dant plusieurs  jours.  Une  partie  se  transformerait  en  dihydroxyl- 
quinine  (1).  De  petites  quantités  de  quinine  passent  aussi  dans 
le  lait,  la  peau,  les  larmes,  la  salive,  l'intestin  (2),  la  bile  et  le 
foie,  ainsi  que  dans  la  circulation  fœtale.  Le  nouveau-né  élimine 
en  soixante-douze  heures,  environ,  la  quinine  prise  par  lui  pen- 
dant la  vie  intra-utérine.  D'après  Merckel,  86  à  88  p.  100  de  la 
quinine  est  entièrement  détruite  dans  le  corps  des  chiens.  Les 
12  à  14  p.  100  restant  apparaissent  dans  l'urine  comme  un  pro- 
duit basique  de  métamorphose  de  la  quinine,  produit  qui  se 
forme  aux  dépens  de  cette  dernière  de  telle  sorte  qu'il  y  ait  eu 
en  même  temps  alkylisation  et  oxydation  de  la  molécule  de 
quinine  sans  introduction  directe  d'oxygène  dans  la  molécule. 

Les  mouvements  amœboïdes  des  leucocytes  sont  abolis  par 
la  quinine  (3),  comme  le  font  aussi  un  grand  nombre  d'autres 
substances  (camphre,  iodoforme,  etc.).  Donnée  à  doses  élevées, 
elle  abaisse  la  pression  sanguine,  paralyse  le  centre  vasomoteur 
et  diminue  ou  abolit  l'excitabilité  réflexe  (4). 

La  quinine,  à  la  dose  de  2  gr., provoque  c|iez  les  chiens  :  voinis- 
seinents,  mydriase,  respiration  laborieuse,  immobilité,  tremble- 
ments et  convulsions,  et  la  mort  survient  dans  l'espace  de 
vingt-deux  heures  (5);  chez  les  lapins,  c'est  la  paraplégie  (train 
postérieur)  qui  se  rencontre  dans  la  majorité  des  cas. 

Ont  été  observés  chez  l'homme,  à  la  suite  de  l'administration 
des  doses  toxiques  ou  en  cas  d'idiosyncrasie  (6)  :  parfois  saigne- 
ments de  la  gencive,  gastralgies  qui  peuvent  s'irradier  au  loin- 


{{]  Keiinei\,  Arch.  f.  d.  ges,  PhsioL,  1870,  p.  93. 

(2)  VVelitsciikowski, /^c/ersô.  med.  Wochenschr.,  {^TIQ, 

(3)  UiNz,  AiH^h.  fur  paih,  Anat ,  Bd  XLVII,  p.  159. 

(4)  Voir  G.  PoucHET,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,   3e  série, 
((ui  contiennent  la  meilleure  description  des  qualités  biologiques  de  la  quinine. 

(;>|  Mf.mei\,  Mém.  de  VAc.  de  Méd.,  t.  X,  1843,  p.  725. 

(6)  Pour  la  biblioiL^raphic,  v.  L.  Lewin,  Nebenwirk.  d.  Artneim,,  1899,  p.  400.' 
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tain,  vomissements  apparaissant  après  quelques  heures,  diarrhée 
parfois  sanguinolente;  de  plus,  tuméfaction  des  lèvres,  ou  de  la 
langue  et  de  la  face,  et  salivation.  Quant  à  l'albuminurie,  à  Tis- 
churie  et  à  l'hématurie  (hémoglobinurie,  méthémoglobinurie), 
elles  ne  surviennent  que  rarement.  L'avortement  survenant,  dans 
n'importe  quelle  période  de  la  grossesse,  de  cinq  minutes  à  une 
heure  après  l'administration  de  la  quinine,  a  été  souvent  observé, 
même  sans  que  l'on  pût  en  rendre  responsable  une  fièvre  conco- 
mitante (1).  L'épistaxis  et  les  hémoptysies  ont  été  souvent  obser- 
vées après  l'emploi  de  la  quinine.  Surviennent  aussi  :  éruptions 
cutanées  (érythème  scarlatineux,  inflammation  cutanée  érisypé- 
latoïde  ou  gangreneuse,  urticaire,  eczéma,  bulles,  pétéchies,  etc.) 
ainsi  qu'œdème  cutané  (2)  et  enanthèmes.  La  fièvre  peut  accom- 
pagner les  exanthèmes,  mais  elle  peut  aussi  apparaître  toute  seule. 
Voici  les  troubles  nerveux  observés  :  troubles  mentaux  (mélan- 
coliques ou  maniaques)  persistant  des  heures  ou  des  mois  entiers, 
accompagnés  ou  non  d'hallucinations  des  divers  organes  des 
sens,  états  d'angoisse,  céphalée,  vertige,  hyperalgésie,  rarement 
anesthésie  aux  membres,  contractions  idio-musculaires,  tressau- 
tements  des  muscles,  convulsions  cloniques  ou  tétaniques  et  hé- 
miplégie. Ces  symptômes  peuvent  s'associer  aux  troubles  visuels 
et  auditifs  suivants  :  immobilité  pupillaire,  diminution  de  l'acuité 
visuelle  (lumière  et  couleurs),  rétrécissement  du  champ  visuel, 
diminution  du  sens  lumineux  et  des  couleurs,  cécité  transitoire 
ou  persistante  :  dans  ce  dernier  cas,  les  seuls  signes  objectifs 
trouvés  à  l'examen  ophthalmoscopique  sont  la  constriction  très 
accusée  des  vaisseaux  rétiniens  et  la  pâleur  des  papilles,  dont 
les  contours  sont  parfois  nuageux  (3);  ces  troubles  visuels  sont 
souvent  accompagnés  de  :  bourdonnements  d'oreilles,  dureté 
de  l'ouïe,  surdité  passagère  ou  permanente,  probablement  non 
de  cause  nerveuse,  mais  par  suite  de  l'inflammation  de  l'oreille 
interne.  La  quinine  provoquerait  aussi  du  mutisme.  Le  collapsus 

(1)  Lewin  und  Brenning,  Die  Fruchlabtreibung  duvch  Gif  te  ,1899,  p.  244. 

(2)  Heusinger,  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1877,  p.  3G1. 

(3)  Voir  dans  G.  Pouchet,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  3©  série 
p.  217,  la  description  des  lésions  de  Tapparcil  nerveux  de  l'œil  déterminées  par  la 
iiuinine 
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avec  face  cyanosée  et  peau  [froide  se  rencontre  assez  fréquem- 
ment. La  respiration  peut  devenir  irrégulière,  stertoreuse  et 
s'associer  à  l'angoisse  précordiale,  à  la  toux  ou  à  une  sensation 
d'étoufFement.  La  mort,  par  paralysie  du  centre  respiratoire,  peut 
avoir  lieu  dans  le  collapsus,  précédée  ou  non  de  convulsions.  Un 
homme  atteint  de  rhumatisme  articulaire  aigu  ayant  pris  3gr.5 
de  sulfate  de  quinine,  se  mit  brusquement  à  se  rouler  dans  le  lit, 
du  délire  violent  éclata  et  la  mort  s'ensuivit  dans  quelques 
heures.  Ordinairement,  l'intoxication  se  termine  par  laguérison. 
La  guérison  ne  survint  que  petit  à  petit  dans  un  cas  où  22  gr. 
de  sulfate  de  quinine  avaient  été  pris  par  méprise. 

Les  lésions  trouvées  à  Tautopsie  des  sujets  et  des  animaux  morts 
empoisonnés  par  la  quinine,  à  savoir,  congestion  des  organes 
internes,  sont  sans  valeur  aucune  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Recherche.  —  Une  solution  de  quinine  additionnée  d'eau  chlo- 
rée (ou  bromée)  fraîche  et  d'un  peu  d'ammoniaque,  prend 
une  coloration  vert  émeraude  (Thalléiochine,  vert  de  Kœchlin). 
Lorsqu'une  solution  alcalinisée  d'un  sel  de  quinine  est  agitée 
avec  l'éther  ou  le  chloroforme,  la  quinine  extraite  par  ces  dis- 
solvants s'obtient  à  l'état  amorphe  après  leur  évaporation.  Pour 
l'obtenir  à  l'état  plus  pur,  elle  sera  traitée  par  Téther  de  pétrole, 
le  chloroforme,  ou  le  benzol.  Si  le  résidu  obtenu  est  chauffé  avec 
un  mélange  d'acide  sulfurique  dilué  et  d^une  solution  alcoolique 
d'iode  diluée,  on  voit  se  former  des  cristaux  en  forme  de  petites 
feuilles  présentant  à  la  lumière  incidente  un  éclat  vert  métal- 
lique (Hérapathite).  Les  solutions  des  sels  de  quinine  sont  lévo- 
gyres  ;  en  solution  dans  l'acide  sulfurique  ils  possèdent  une  fluo- 
rescence bleue  et  leur  saveur  est  amère. 

Traitement.  —  A  l'exception  des  troubles  visuels  et  auditifs 
plus  accusés,  la  plupart  des  phénomènes  d'intoxication  quinique 
disparaissent  spontanément.  Contre  les  premiers,  Graefe  a  eu 
recours,  sans  succès  bien  brillant,  à  la  saignée  locale  aux  tempes. 
Il  serait  plus  utile  de  prescrire  les  inhalations  de  nitrited'amyle. 
Le  collapsus,  dangereux  pour  la  vie  du  malade,  sera  combattu 
à  l'aide  des  frictions  avec  des  draps  chauds,  des  sinapismes  et 
(le  l'administration  des  stimulants;  contre  les  troubles  respira- 
toires, on  pratiquera  la  respiration  artificielle.  Le  poison  se  trouve- 
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t-il  encore  dans  Testomac,  on  s'en  débarrassera  à  l'aide  des  vomi- 
tifs ou  des  lavages  de  restomac.  Le  meilleur  procédé  pour  préve- 
nir Vintoxication  quinique  dont  souffre  d'une  façon  inconsciente 
plus  d'un  voyageur  soi-disant  atteint  d'une  maladie  des  pays 
chauds^  cest  d* administrer  la  quinine  dune  manière  intelligente^ 
non  routinière. 

La  QUINIDINE  ou  la  conquinine,  contenue  très  souvent  dans  le 
sulfate  de  quinine,  provoque  des  vomissements  chez  les  chiens  (1). 
Donnée  à  la  dose  de  1  gr.  à  lgr.5,  elle  fut  suivie  chez  rhomme  de 
vomissements  et  affaiblissement  du  pouls,  et,  dans  un  cas  où  un 
typhique  en  avait  pris  4gr.,  il  est  survenu  du  collapsus  avec  perte 
de  connaissance,  respiration  et  pouls  intermittents.  La  mort  se 
produisit  au  bout  de  sept  jours  (2).  On  a  observé  en  outre  : 
troubles  cérébraux  et  des  organes  des  sens  comme  avec  la  qui- 
nine, œdèmes  étendus  du  corps  et  même  ascite. 

.  CINGHONINE.  —  Douné  à  doses  toxiques,  cet  alcaloïde  peut, 
pendant  plusieurs  jours,  être  décelé  dans  l'urine  (3).  Les  doses 
élevées  diminuent  l'excitabilité  des  muscles  (4).  Le  chlorhydrate 
de  cinchonine  a  provoqué  chez  les  animaux  :  vomissements, 
écoulement  de  mucus  par  la  bouche  et  convulsions  (3).  La  dose 
lélhale  pour  les  chiens  est  de  Ogr.lo  par  kilo  d'animal.  L'admi- 
nistration de0gr.6à  lgr.2  fut  suivie  chez  rhomme  de  :  sécheresse 
de  la  bouche,  du  pharynx  et  de  l'arrière-cavité  des  fosses  na- 
sales (5),  ou  salivation,  gène  de  la  déglutition,  vomissements, 
céphalée,  vertiges,  coliques,  ténesme,  amblyopie,  bourdonne- 
ments d'oreilles,  accélération  du  pouls  et  lipothymies.  Les  solu- 
tions aqueuses  de  sulfate  ne  donnent  pas  de  fluorescence,  ne 
fournissent  pas  la  réaction  de  la  thalléiochine  et  sont  dexlro- 
gyres. 


(4)  Chirone  et  Curgi,  Lyon  méd,,  1881,  n"  41. 

(2)  Sthûmpell,  Bevliner  klin,  Wochenschr.,  1878,  iio  40,  p.  681. 

C^)  JoiiANSEN,  Beitt\  z.  Kenntn.  d.  Cinvhoninreaovpt,,  Dorpal,  1870. 

(4)  KoBERT,  Arch.  f,  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XV,  p.  49. 

(5)  Albertoni,  Arch.  /".  exp.  Path,  u.  Pharm.,  Bd  XV,  p.  272. 
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GINGHONIDINE.  —  Cet  alcaloïde  isomère  avec  la  cinclionine  est 
lévog-yre,  son  sulfate  ne  donne  pas  de  fluorescence.  La  cinchonî- 
dine  peut  donner  naissance  à  des  empoisonnements  et  même 
amener  la  mort.  Elle  produit  des  convulsions  chez  les  chats  et 
les  chiens  (même  indépendantes  du  cerveau),  Tabolition  do 
l'excitabilité  réflexe  et  de  l'ataxie  (1).  La  dose  léthale  pour  les 
chiens  est  de  Ogr.2  à  Ogr.4  environ  par  kilo  d'animal. 

Employée  thérapeutiquement,  la  cinchonidine  peut  donner  nais- 
sance à  :  exanthèmes,  tuméfaction  de  la  face,  vomissements, 
gastralgies,  troubles  auditifs  et  visuels,  vertiges,  insomnie, 
céphalée,  tremblements  et  tressautement  des  tendons.  Chez  un 
enfant  ayant  pris  par  mégarde  7gr.2  de  sulfate  de  cinchonidine 
en  six  heures,  on  a  vu  survenir  :  convulsions  et  collapsus,  hypo- 
thermie (jusqu'à  35®),  pouls  imperceptible,  pâleur  de  la  peau, 
mydriase  et  altérations  de  la  conscience.  Mort  le  lendemain 
matin.  —  Autopsie  :  Anémie  cérébrale. 

QUINOÏDINE.  —  Composée  essentiellement  de  quinine  amorphe^ 
de  quinidine  et  de  cinchonine^  elle  amène  chez  les  animaux,  à 
doses  relativement  petites,  la  mort  en  quatre  à  six  heures  au 
milieu  de  vomissements  et  de  convulsions.  A  la  dose  de  10  ^v,^ 
elle  a  provoqué  la  mort  d'un  adulte,  et,  à  la  dose  de  5  gr.,  celle 
d'un  enfant  en  une  demi-heure  (2). 

GINCHONAMINE.  —  Le  sulfate  de  cet  alcaloïde  obtenu  du  Rémi-- 
jia  Purdieana  (Wedd.)  produit  :  salivation,  aflaiblissement  de 
l'énergie  cardiaque  jusqu'à  arrêt  en  diastole  et  convulsions  toni- 
ques. Les  convulsions  éclatèrent  chez  un  homme  à  la  suite  de 
igr.2.  Le  chloroforme  les  fait  cesser. 

Le  Randia  dumeto^nim  (Lam.)  est  employé  comme  poison  pour 
poissons.  Les  semences  agissent  comme  émétique. 

Le  Chiococca  anyuifiign  (Mart.)  et  le  Ch,  racemosa  {\j.)  pro- 
voquent :  nausées,  vomissemenis  et  diarrhée. 

(1)  J.-K.  VViNTERs,  New- York  med.  Journ.,  "i  frvr.  \HHi. 
Ci)  M.  TiDY,  Lancei,  13  juillet  l«72i,   |>.  il. 
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COFFEA  ARABICA  (L.).  —  La  catèinb  (théine,  trtmét?iylxanthine, 
mèthylthêobrominé)  cristalline  se  trouve  dans  les  semences  de 
Coffea  arabioUy  les  feuilles  de  Thea  chinensis  (L.),  à^Ilex  paror- 
guayensis  (St.  Hil.)  {Maté)  et  d'/.  Cassine  (Walt.)  {thé  des  Apor 
lâches),  les  fruits  de  Paullinia  sorbilis  (Mart.)  {pâte  Guarana)  et 
les  fruits  de  Sterculia  acuminata  (Beauv.)  noix  de  Kola.  Les  em- 
poisonnements ont  eu  pour  causes  :  méprises  (on  l'a  prise  pour 
une  autre  substance),  doses  thérapeutiques  par  trop  élevées  ou 
absorption  des  infusions  par  trop  concentrées  (1)  pour  provo- 
quer Tavortement.  L'accoutumance  permet  d'en  supporter  des 
doses  plus  élevées.  L'empoisonnement  peut  déjà  avoir  lieu  après 
Ogr.2  de  caféine  ou  quatre  tasses  de  café  fort.  Mais  la  guérison 
fut  encore  obtenue  après  4  gr.  de  caféine  (2),  après  l'absorption 
d'une  infusion  préparée  avec  deux  cent  cinquante  fèves  de  café  (3) 
et  après  l'absorption  de  trente-deux  tasses  de  café  fait  avec  cent 
vingt-huit  fèves  torréfiées  (4).  Prennent  également  part  à  l'action 
toxique  les  produits  empyreumatiques  des  fèves  de  café  torré- 
fiées {Cafèone)  qui  excitent  le  cerveau.  La  caféine  a  été  fréquem- 
ment administrée  à  la  dose  quotidienne  de  2gr.5,  sans  inconvé- 
nient aucun  (5).  Les  chiens  périssent  à  la  suite  deOgr.5  de  caféine 
par  kilo  en  injection  sous- cutanée,  les  chevaux  avec  Ogr.2,  les 
bœufs  et  les  cochons  avec  Ogr.3  par  kilo. 

La  caféine  à  fortes  doses  élève  la  température  du  sang  (6).  Elle 
produit  chez  Rana  temporaria  une  rigidité  musculaire  particu- 
lière ressemblant  fortement  à  la  rigidité  cadavérique,  chez  R. 
esculenta,  du  tétanos  réflexe  (7);  et  chez  les  animaux  à  sang  chaud  : 
convulsions  suivies  de  paralysies,  salivation,  accélération  du 
pouls,  abaissement  de  la  pression  sanguine  à  la  suite  des  doses 
élevées  et  mort  par  paralysie  cardiaque. 

L'administration  de  la  caféine  fut  suivie  chez  Thomme  de  : 
sensation  de  brûlure  à  la  gorge,  gastralgies,  nausées,  vomisse- 

(\)  Clemens,  Deutsche  Klin,,  1867,  n»  1,  p.  4. 

(2)  RouTH,  Lancet,  1883,  21  avril. 

(3)  Fort,  Journ.  de  méd,,  1885,  p.  8  ;  —  Cursghmann,  D.  Klin.,  1873,  p.  337. 

(4)  Troschel,  Preuss.  Vereinszeit.,  1843,  n'*  21,  p.  92. 

(5)  Bêcher,  Wiener  med.  Blàtter,  1884,  n^  21,  p.  640. 

(6)  BiNz,  Arch,  f.  txp,  Path,  u.  Pharm.,  Bd  IX,  p.  32. 

(7)  SGHMIED1S.BERG,  Arch.  /*.  cxf.   Path,   M.  Pharm.f  Bd  II,  p.  72. 
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ments,  angoisse  précordiale,  engourdissement,  bourdonnements 
d'oreilles,  vertiges,  agitation,  tremblement  des  extrémités  et  col- 
lapsus  avec  pouls  petit,  irrégulier  et  refroidissement  des  mem- 
bres. La  conscience  est  conservée. 

L'empoisonnement  par  Vinfusion  de  café  s'est  manifesté  immé- 
diatement ou  après  une  à  deux  heures  par  :  chaleur  insupportable 
et  congestion  vers  la  tête,  angoisse,  sueurs,  dyspnée,  palpita- 
tions, ralentissement  du  pouls,  fièvre,  céphalée,  perte  de  la 
parole,  vertiges,  douleurs  lancinantes  à  l'abdomen,  besoin  impé- 
rieux d'uriner  avec  impossibilité  de  vider  la  vessie,  diminution 
de  la  puissance  et  de  l'excitabilité  sexuelles,  tremblements  et 
délire.  L'absorption  du  thé  en  quantités  excessives  fut  quelque- 
fois suivie  de  la  tuméfaction  du  foie.  La  guérison  a  lieu,  dans  la 
majorité  des  cas,  dans  le  cours  de  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures.  Dans  un  cas,  l'abdomen  était  encore  météorisé  et  dur  le 
cinquième  jour  après  l'absorption  du  café,  surtout  dans  la  ré- 
gion vésicale  ;  la  vessie  était  très  sensible  à  la  pression.  Une  dou- 
leur tout  à  fait  indépendante  de  la  pression  siégeait  à  la  région 
sous-splénique.  L'estomac  était  encore  sensible,  les  aliments 
n'étaient  pas  tolérés.  L'ischurie  persistait  toujours. 

L'intoxication  chronique  par  le  café  et  le  thé  est  fréquente,  mais 
elle  est  rarement  diagnostiquée.  Ce  sont  les  dégustateurs  pro- 
fessionnels du  thé  qui  en  sont  le  plus  fortement  atteints.  Les 
sujets  jeunes,  anémiques  et  décrépits,  succombent  à  l'intoxica- 
tion, parfois  aussi  les  sujets  robustes.  On  a  observé  :  troubles 
gastro-intestinaux  (anorexie,  dyspepsie,  douleurs  épigastriques, 
nausées,  vomissements,  constipation),  troubles  cardiaques  (pal- 
pitations, accès  d'angoisse  précordiale,  troubles  de  la  circula- 
tion sanguine),  symptômes  nerveux  (affaiblissement  du  goût  et 
de  l'odorat,  troubles  visuels,  bourdonnements  d'oreilles,  hystérie, 
neurasthénie,  tremblements  des  mains,  troubles  du  sommeil, 
hallucinations  auditives),  etc.  Tout  cela  démontre  que  les  Teato- 
talerSy  en  substituant  à  l'alcool  des  quantités  correspondantes 
de  thé  et  de  café,  n'absorbent  pas  de  boissons  complètement 
inoffensives  (1). 

(1)  L.  Lkwin,  Die  Sebeiiwirk.  d.  Avcneiniittel»  3e  éditioa,  1899,  p.  247.  —  Voir  éga- 
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Recherche.  —  La  caféine  est  extraite  de  ses  solutions  acides  ou 
alcalines  par  l'éther  et  aussi  par  le  chloroforme.  La  caféine  telle 
(juelle  n'est  éliminée  qu'en  petite  quantité  par  l'urine  où  la 
majeure  partie  arrive  déjà  à  l'état  de  xanthine  (1).  Le  produit 
obtenu  sera  évaporé  au  bain-marie  en  présence  de  l'acide  azoti- 
fjue  :  le  résidu  additionné  d'ammoniaque  se  colore  en  rouçe 
pourpre  (réaction  de  la  murexide). 

Traitement.  —  Vomitifs,  excitations  cutanées,  inhalations  de 
nitrite  d'amyle,  injections  sous-cutanées  de  morphine,  ainsi  que 
respiration  artificielle.  L'ischurie  a  été  combattue  efficacement 
par  les  bains  de  siège  de  vapeur,  les  sangsues,  ainsi  que  les  com- 
presses humides. 

L'ËTHOXYGAFÉINE  provoque  chez  les  grenouilles  :  hypoexci- 
tabilité  réflexe,  paralysies  d'origine  centrale  et  mort.  Les  cobayes 
furent  tués  par  Ogr.l  environ  par  kilo  d'animal.  Donnée  à  la  dose 
de  Ogr.5  à  i  gr.,  elle  a  provoqué  chez  Thomme  :  frissonnements, 
nausées,  vomissements,  gastralgies,  céphalée,  vertiges  et  engour- 
dissement (2).  La  MÉTHOXYCAFÉINE  est  moins  toxique  que  Tétho- 
xycaféine.  C'est  seulement  à  la  dose  de  Ogr.2  que  I'hydrcxtca- 
FÉINE  agit  sur  les  grenouilles  à  la  manière  de  la  caféine. 

CEPHiELIS  IPECACUANHA  (Ricu.)— Outre  l'alcaloïde  céphémne 
peu  étudié,  la  racine  (Tipèca  contient  encore  de  I'émétine.  Le 
broiement  et  la  pulvérisation  ont  souvent  provoqué  des  empoi- 
sonnements dans  les  pharmacies  et  les  drogueries.  L'émétine,  à 
la  dose  de  Ogr.O,  fait  périr  les  chiens  dans  l'espace  de  quinze 
heures  environ,  et,  à  la  dose  de  Ogr.05  (3),  elle  tue  les  lapins  par 
paralysie  cardiaque.  La  mort  est  précédée  d'abaissement  de  la 
pression   sanguine  (4). 


Icmcnt,  au  sujet  de  Tacliou  de  la  caféine  comme  prétendu  agent  d'épargne  :  G.  Pou- 
CHET,  Action  de  la  caféine  cl  des  caféiques  sur  la  nutrition,  Bulletin  général  de  théra- 
peutique, t.  CXXXV,  1808,  p.  7o3. 

{\)  Alb.vnese,  Arch.  f,  exp.  Pnth.  n.  l*harm.,  Ud  XXXV\  p.  46i. 

{^)  FiLEHNË,  Arch.  f.  Anal.  u.  Phys.,  1885,  p.  85. 

(3)  M.vGENDiE  et  Peixetiek,  Jonrn.  univers.,  181G,  t.  IV,  p.  322. 

i4)  PoowYssoTZKi,  Arch.  f.e.vp.  Path.  u.  Pharm.,  Hd  XI,  p.  231. 
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L'ipécacuanha  et  l'émétîne  provoquent  rinflammation  des  mu- 
queuses et  de  la  peau  ;  les  frictions  répétées  font  apparaître  sur 
la  peau  des  papules  (1)  ou  des  pustules  ombiliquées  (2).  L'émé- 
tine  en  injections  sous-cutanées  peut  s'éliminer  en  partie  par 
l'estomac  et  l'intestin  où  elle  peut  aussi  agir  comme  phlogogène. 
L'inhalation  de  poussière  dHpècacuanha  fut  suivie  de  :  vomisse- 
ments, sensation  de  constriction  au  pharynx,  angoisse  thoracique, 
asthme  (3),  toux  convulsive,  accès  de  suffocation,  face  livide  (4), 
conjonctives  injectées  et  tuméfiées  et  troubles  visuels  passagers 
ainsi  que  frissonnements.  L'emploi  thérapeutique  de  l'ipéca- 
cuanha  provoque  parfois  :  diarrhée  avec  ténesme,  toux  et  dysp- 
née. 

Lésions  trouvées  à  l'autopsie  des  animaux  :  inflammation  de  la 
muqueuse  de  l'intestin  et  de  l'estomac  qui  est  ecchymosée,  in- 
flammation du  parenchyme  pulmonaire.  L'émétine  peut  être  dé- 
celée  dans  l'urine  et  la  bile.  L'éther  l'enlève  aux  liquides  alca- 
lins. L'intoxication  par  l'ipécacuanha  sera  traitée  par  les  décoc- 
tions de  racine  de  ratanhia,ou  une  solution  de  tannin  à  2  p.  100. 
Les  muqueuses  irritées  par  la  poussière  d'ipécacuanha  seront 
arrosées  d'une  solution  de  tannin. 

Lasianthiis.  Une  espèce  appartenant  peut-être  à  ce  genre  est 
employée  à  Malacca  comme  poison  des  flèches  (Prual).  La  drogue 
provoque  au  lieu  d'injection  des  extravasats  sanguins  et  de  la 
rigidité  musculaire.  Le  «  prual  »  est  peut-être  préparé  aussi  avec 
Coptosapelta  flavescens  (Korth.). 

Palicourea.  Les  feuilles  et  surtout  les  fruits  de  plusieurs  espèces 
de  ce  genre  sont  doués  de  propriétés  toxiques.  Les  fruits  sont 
employés  au  Brésil  pour  empoisonner  les  souris.  Le  P.  Marc- 
gravii  (St.-Hil.)  renferme  un  suc  qui  passe  pour  être  toxique 
surtout  pour  les  pigeons.  Ce  suc  parait  contenir  un  alcaloïde,  la 
PALIGOURINE,  et  uu   acide  myoctoniquo  toxique.  Le  P.  riffida 


(1)  Bazin,  Leçons  gur  lesaff,  eut,  arlif.,  Paris,  1802,  p.  i06. 

(2)  Delieux,  Gaz.  de  Paris,  1852,  no  G. 

(3)  GoTTSTEiN,  Bresl.  àrztl.  Zeitschr.,  1881,  n»  15. 

(4)  Prieoer,  Rusfs  Mag„  Bd  XXXII,  p.  182. 
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(H.  B.  K.)  {Douradinha)  renferme  une  base  paralysant  les  g^re- 
nouilles  à  la  dose  de  Ogr.Ol  et  un  second  corps  toxique. 

Asperula  odorata  (L.).  La  remèdes  boiSy  grâce  à  sa  teneur  en 
Coumarine  (v.  ce  mot),  peut  provoquer  des  phénomènes  du  coté 
du  système  nerveux,  mais  elle  peut  aussi  produire  de  la  diarrhée 
et  des  coliques.  La  céphalée  consécutive  à  l'absorption  de  la 
«  boisson  de  mai  »  doit  être  attribuée  à  la  coumarine. 

VALÉRIANAGÉES 

La  valèrianCj  Valeriana  officinalis  (L.),  contient  :  essence  de 
valériane  (pinène,  camphène,  bornéol,  formiate  de  bornyle, 
etc.)  et  acide  valérianique  (C^H*^0^.  Tous  deux  diminuent  Tex- 
citabilité  réflexe  après  l'avoir  exagérée  d'une  manière  transitoire. 
L'acide  tue  les  lapins,  à  la  dose  de  G  à  8  gr.,  à  la  suite  de  gas- 
troentérite. Donnée  à  doses  élevées,  la  plante  provoque  chez 
rhomme  :  coliques,  nausées,  renvois,  diarrhée,  céphalée,  peut- 
être  aussi  :  vertiges,  hallucinations,  mydriase,  délire,  troubles 
visuels,  besoin  impérieux  d'uriner  et  battements  cardiaques  irré- 
guliers. 

COMPOSÉES 

Le  Vernonia  nigritiana  (Ouv.  et  IIierx)  employé  dans  l'Afrique 
de  l'Est  comme  fébrifuge  {Batjentjor)  contient  dans  la  racine  la 
VERNONINE  (1)  ressemblant  légèrement,  de  par  son  action,  à  la 
digitaline.  Le  V.  anthelmenthica  (Willd.)  tue  les  vers  intestinaux. 

UEupatorium  perfoliahmi  (L.)  contient  l'amer  eupatgrine 
qui  forme  un  azotate  cristallin.  L'eupatorine  s'est  montrée 
toxique  pour  les  souris. 

h'Ageratuni  conyzoldes  (L.)  [herbe  à  pisser)  irrite  les  reins. 

Mikania  Gîmco(L.).  —  L'extrait  de  cette  plante  connue  comme 

(1)  Heckel  et  ScHLAGDENHAUFFEN,  BuUet,  de  l'Ac,  de  înéd,,  Paris,  1888,  23  mai. 
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antidote  de  la  morsure  des  serpents,  provoque  chez  les  animaux  : 
vomissements,  diarrhée,  accélération  de  la  respiration  qui  devient 
en  même  temps  plus  superficielle,  diminution  de  la  fréquence 
du  pouls,  abaissement  de  la  pression  sanguine,  albuminurie, 
abaissement  de  la  température  et  mort  (1).  L'administration  de 
la  soi-disant  partie  constituante  active,  la  ouagine,  est  suivie 
chez  rhomme  de  :  vomissements  et  sueurs. 

Grindelia  robtcsta  (Nutt.).  Grâce  à  sa  teneur  en  huile  éthérée 
et  en  substances  contenant  de  la  saponine,  il  est  aussi  un  poison 
pour  l'homme. 

L'Eurybia  Moschata  contient  le  glucoside  eurybine  qui,  à  la 
dose  de  Ogr.?,  provoque  des  vomissements  chez  les  chats  et  tue 
les  grenouilles  à  la  dose  de  Ogr.05. 

Le  Pterigeron  ascendens  (Benth.)  passe  en  Australie  pour  vé- 
néneux. 

Le  Solidago  odorata{An.)  irrite  la  peau.  Le  S.  virga  aurea  (L.) 
rend  malades  les  chevaux  qui  en  mangent  en  abondance  et  peut 
même  les  faire  périr  après  un  intervalle  de  deux  semaines  à  trois 
mois,  en  déterminant  les  symptômes  suivants  :  élévation  de  la 
température,  œdème  des  cuisses  et  de  l'abdomen,  amaigrisse- 
ment. La  rate  s'hypertrophie  considérablement;  elle  peut  arriver 
jusqu'à  peser  5  kilos. 

Le  Clibadium  asperum  (DC.)  possède  une  saveur  amère  et  est 
employé  dans  l'Amérique  du  Sud  pour  engourdir  les  poissons, 
ainsi. que  le  CL  Barbasco  (DC).  Les  feuilles  mélangées  avec  de 
la  viande  sont  roulées  en  boules  que  l'on  jette  dans  l'eau  :  dans 
la  plupart  des  cas  les  poissons  en  meurent  (2). 

Echinacea  angustifblia  (DC).  La  racine  provoque  :  salivation 
et  sécrétion  profuse  de  la  sueur. 


(1)  Butte,  Annales  de  la  policlin,,  1890,  p.  35,  60  et  suiv. 

(2)  ScHOMBUHOK^  Hetsfi  in  brit,  Guyana,  1848,  II,  p.  434. 
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L' Iclithyothere  Cunabi  (Maht.)  est  employé  à  la  Guyane  pour 
ciigfourdir  les  poissons  (1). 

Le  Xanthium  spinosum  (L.)  est,  dans  certains  stades  de  crois- 
sance, un  poison  pour  les  troupeaux.  Plus  désastreuse  est  encore 
l'action  du  X.  strumarium  (L.)  qui,  à  Tétat  jeune  et  succulent, 
peut  tuer  jusqu'à  50  p.  100  du  troupeau.  Les  expériences  insti- 
tuées à  ce  sujet  ont  démontré  que,  chez  les  hôtes  à  cornes,  il  pro- 
voque la  paralysie  cardiaque  sans  convulsions. 

Montanoa  tomentosa  (Llav.  et  Lex.).  La  décoction  de  feuilles 
incite  prématurément  les  mouvements  utérins.  L'acide  mon- 
TANOÏQUE  agirait  comme  l'ergotine. 

\J Helianthus  annuus  (L.)  affaiblit  l'énergie  cardiaque  chez  les 
animaux  à  sang  chaud  et  à  sang  froid,  abaisse  la  pression  san- 
guine et  produit  le  sommeil.  La  rate  diminue  de  volume  (2). 

Le  Spilanthes  Acmella  (L.)  sert  dans  les  Indes  pour  empoison- 
ner les  poissons.  Gomme  le  S.  oleracea  (Jacq.),  il  semble  possé- 
der un  principe  acre  qui  commence  par  irriter  les  muqueuses 
pour  les  anesthésier  ensuite. 

Le  Bidens  frondosa  (L.)  provoque  l'irritation  et  l'inflammation 
de  la  peau. 

Le  Schkuhria  ahrotanoïdes  (Rotii.)  tue  les  insectes. 

Iniila  Helenium  (L.).  Donné  à  doses  élevées  le  stéaroptène  de 
Vaunée^Vhuile  d'aunèe^  hélénine, comme  le  font  d'autres  corps 
analogues,  peut  affaiblir  l'énergie  du  cerveau  et  de  la  moelle  épi- 
nière,  d'où,  entre  autres,  abolition  de  l'excitabilité  réflexe,  ou 
même  paralysies. 

Anacychcs  Pj/rethrurn  (DC.)  \Matricaria  PyrethrumiVi.  Bn.)\ 
La  partie  constituante  active,  la  pellitorine  est  obtenue  de  la 
résine.  Elle  paraît  être  un  dérivé  d(*  la  pyridine;  elle  est  analogue 

(I)  OornRK.vi:,  Ktiules  sur  les  Guyanes,  1887,  p.  1G6. 

(tf  Ts<:hih\vin8ky,  Arch,  f.exp,  Path.  u.  Phnrm.,  1894,  p   162. 
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à  la  pipérovaiine  en  ce  qu'elle  provoque  des  convulsions  tétani- 
ques (1).  On  vient  d'obtenir  de  la  racine  de  camomille^  Anthémis 
nohilis  (L.)  [Matricaria  nobilis  (H.  Bn.)],  une  pyréthrine  cris- 
talline fondant  à  46°,  soluble  dans  l'alcool,  insoluble  dans  l'eau, 
les  acides  et  les  alcalis,  à  saveur  brûlante  et  provoquant  sur  la 
langue  une  inflammation  (2). 

Leucanthemum  vulgare  (Lam.).  11  provoquerait  à  la  peau  des 
sujets  très  sensibles  à  son  action  :  inflammation  avec  déman- 
geaisons, chaleur  et  formation  de  bulles. 

V Anthémis  Cotula  (L.)  rubéfie  la  peau  et,  le  cas  échéant,  y 
provoque  la  formation  de  bulles. 

PTRETHRUM.  —  Le  Pyrethrum  roseum  (Bieb.)  [(Chrysanthemiim 
coccineum^  Willd.)],  le  P.  carneum  (Bieb.),  le  P.  caucasicum 
(Wu.LD.)  et  le  P.  cinerarifolium  (Trev.)  fournissent  la  youdre 
insecticide.  Les  fleurs  renferment  une  huile  éthérée,  un  acide  py- 
réthrotoxique,  l'acide  chrysanthémique  volatil.  Le  (7.  cinera-- 
ri/o/mm  contient  l'alcaloïde  chrysanthémine  (C"H**Az*0^)  (3). 
La  poudre  des  plantes  est  un  poison  pour  les  insectes.  Ses  éma- 
nations provoqueraient  de  l'inflammation  chez  l'homme.  Une 
femme  qui  en  avait  répandu  beaucoup  sur  son  lit  fut  atteinte  de  : 
céphalée,  bourdonnements  d'oreilles,  pâleur  de  la  face,  douleurs 
à  l'épigastre,  nausées  et  phénomènes  ressemblant  à  de  la  syn- 
cope (4).  La  déglutition  de  la  poudre  insecticide  en  grande  quan- 
tité fut  parfois  suivie  de  troubles  de  la  respiration  et  de  perte  de 
connaissance  (f)). 

Le  Centipeda  orbicularis  (Glarke)  est  suspecté  dans  quelques 
districts  de  l'Australie  d'ôtre  un  poison  pour  les  troupeaux. 

TÂNÂGETUM  VULGARE  (L.).  —  Vherbe  aux  vers  renferme  une 


({)  DuNSTW  and  (Jaknett,  Chemic.  News,  1895. 

(i)  ScHNKEtiVNs,  yaturforxchervers.  in  Frank furi  a.  M,,  oct.  1896. 

(3)  Zucco,  llendir.  d.  Acad.  deiLinc,^  VI,  p.  571. 

(4)  Bouc-vRi),  L'Union  méd  ,  1858,  p.  57. 

(5)  Feruand,  Revue  de  thérap.,  1897,  15  mars. 
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huile  élliérée.  Employées  comme  vermifuge  (1)  aussi  bien  que 
comme  remède  pour  provoquer  l'avorlemenl,  Finfusion  de  la 
plante  et  l'huile  ont  provoqué  des  empoisonnements  à  plusieurs 
reprises.  Outre  le  camphre  et  le  bornéol,  Vhuile  de  tanaisie  con- 
tient la  THUJONB  (tanacétone^  hydrure  de  tanacètyle^  G**H**0),  une 
méthylcétone.  L'inhalation  dés  vapeurs  de  tanacétone  provoque 
chez  les  grenouilles  :  perte  définitive  des  mouvements  volontaires 
et  réflexes  et  paralysie  des  terminaisons  nerveuses  intra-muscu- 
laires.  Chez  les  animaux  à  sang  chaud,  les  inhalations  aussi  bien 
que  les  injections  sous-cutanées  de  tanacétone,  comme  le  fait  le 
camphre  isomère,  provoquent  :  convulsions,  état  ressemblant  à 
de  l'ivresse,  salivation,  abaissement  de  la  température  et  aryth- 
mie cardiaque  (2). 

Des  personnes  ayant  pris  l'huile  à  la  dose  de  15  à  30  gr.,  mou- 
rurent en  deux  à  trois  heures  et  demie  au  milieu  de  convulsions 
qui  éclataient  par  accès  à  cinq  ou  dix  minutes  d'intervalle  et  se 
manifestaient  quelquefois  sous  forme  d'opisthotonos  et  de  tris- 
mus(3).  Les  malades  perdent  connaissance,  la  face  devient  rouge, 
ils  ont  de  l'écume  aux  lèvres,  les  pupilles  dilatées  sont  immo- 
biles et  la  respiration  accélérée  est  stertoreuse.  On  a  observé 
dans  un  cas  d'intoxication  par  Vinfusion  de  la  plante  :  peau 
froide,  myosis  et  paralysie  des  muscles  volontaires.  La  mastica- 
tion des  fleurs  peut  donner  naissance  à  la  tuméfaction  des  lèvres 
et  l'empoisonnement  par  l'huile  peut  s'accompagner  d'éruptions 
cutanées. 

Autopsie.  —  Les  cavités  naturelles  présentent  l'odeur  de 
l'huile.  On  a  trouvé  de  la  gastrite,  mais  les  organes  génitaux 
n'étaient  pas  enflammés.  L'empoisonnement  sera  traité  par  les 
vomitifs,  les  purgatifs,  les  lavements  excitants  et  les  stimulants. 

ARTEMISIA  ABSINTHIUM  (L.).  —  Vabsinthe  dont  un  auteur  an- 
cien disait  déjà:  «At  tetra  Absinthi  natura  »,  contient  une  huile 


(1)  Speibr,  Northwestern  Lancet,  1885,  1  févr.  ;  —  Bailey,  Saint^LouU  Courier,  1885, 
avr.  ;  Med.  News,  4889,  p.  408. 

(2)  PuTZEYS,  Bull,  de  l'Ac,  de  Méd.  belge,  3-  série,  t.  XII,  n®  li. 

(3)  Dalton,  SchmidVs  Jahrb.,  Bd  LXXIV,  p.  296. 
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éihérée  toxique  {Thujone)  et  une  substance  amère,  Tabsinthine. 
Uessence  d^dbsinthe  abolit  chez  les  grenouilles  Texcitabilité  de 
la  moelle  épinière.  Les  doses  moyennes  élèvent  la  pression  san- 
guine chez  les  animaux  à  sang  chaud,  tandis  qu'elle  est  abaissée 
par  les  doses  élevées.  Le  pouls  restant  normal,  la  respiration  de- 
vient dyspnéique  et  la  mort  a  lieu  par  paralysie  du  centre  respi- 
ratoire. Les  ulcères  et  l'inflammation  de  l'estomac  et  de  l'intestin 
ainsi  que  des  reins  se  rencontrent  rarement.  L'action  nuisible  de 
Vabsinthe  est  attribuée  principalement  à  sa  teneur  en  essence 
d'absinthe.  C'est  surtout  elle  qui  provoque  l'épilepsie  chez  les  bu- 
veurs d'absinthe.  Déjà  vers  la  fin  du  xvii®  siècle  on  rapporta  que 
partout  où  l'on  se  servait,  pour  la  préparation  de  la  bière,  de 
l'absinthe,  aux  lieu  et  place  du  houblon,  les  buveurs  auraient  res- 
senti des  phénomènes  très  désagréables,  tels  que,  par  exempje, 
vertiges,  céphalée  atroce,  etc. 

V absinthisme  moderne  n'est  qu'en  partie  identique  à  l'al- 
coolisme. On  a  noté  les  symptômes  que  voici  :  fourmillements, 
tiraillements  douloureux  aux  membres,  hyperesthésie  des  nerfs 
cutanés,  tremblements,  amnésie,  hallucinations  et  épilepsie.  11  y 
a  quelque  temps  on  affirma  que  ni  l'alcool,  ni  l'essence  d'absinthe 
ne  sont  responsables  de  cet  état,  mais  que  tous  les  deux  réunis  en 
combinaison  avec  les  autres  essences  contenues  dans  Tabsinthe, 
par  exemple,  essence  d'anis,  essence  de  fenouil,  etc.,  provoquent 
tout  cet  ensemble  de  phénomènes  morbides  (1).  Donnée  à  petites 
doses,  l'essence  d'absinthe  provoque  chez  les  mammifères  :  trem- 
blement musculaire  et  secousses  musculaires  saccadées  qui  s'é- 
tendent de  la  tête  au  corps  tout  entier.  Les  doses  élevées  sont 
suivies  en  outre  de  :  trismus  ou  convulsions  avec  resserrement 
des  mâchoires,  respiration  sterloreuse  et  évacuation  involontaire 
de  l'urine  et  des  matières  fécales.  Ces  accès  se  répètent  à  dix  ou 
vingt  minutes  d  intervalle  (2). 

Prise  à  doses  élevées,  l'absinthe  provoque  chez  Thomme  :  gas- 
tralgies, nausées,  vomissements,  probablement  aussi  vertiges  et 

{{)  Cadéag  et  Meunier,  Rev.  d'hygiène,  XI,  p.  1060;  --Bullet.  deVAc,  de  Méd.,  1889, 
10  sept. 

(2)  Maonan,  C.  R.  de  VAc.  d.  Se,  t.  LXXH,  5,  1871,  et  Gar.  deshôp.,  1869,  p.  79  82, 
et  suiv,;  —  Laborde^  L'Un,  méd,,  1889,  p.  516. 
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eoçourdissement.  Un  homme  ayant  absorbé  une  infusion  con- 
centrée d'absinlhe,  fui  atteint  de  vertiçes,  faiblesse,  tremblement 
des  jambes^  besoin  impérieux  d'uriner  persistant  longftemps  et 
sensation  de  cuisson  au  gland.  L'absorption  de  12  g^r.  cTessefice 
d^absinthe  fut  suivie  chez  un  adulte  de  :  convulsions,  irismus  et 
apparition  d'écume  aux  lèvres  (1  ).  Les  phénomènes  morbides 
disparurent  en  quarante-huit  heures.  La^sinthipie  à  doses  élevées 
pourrait,  elle  aussi,  provoquer  du  vertige  et  de  Fengourdisse- 
ment.  Les  pigeons  en  supportent,  sans  accident  aucun,  jusqu'à 
2  gr.  (2).  On  a  trouvé  quelquefois  des  ecchymoses  sur  le  péri- 
carde et  Tendocarde  des  animaux  empoisonnés  par  l'essence 
d'absinthe  (3). 

Varie inisia  Abrotananum  (L.)  contient  l'alcaloïde  abrotihe 
qui  est  un  poison  cardiaque  pour  les  grenouilles. 

ARTEMISIA  MARiniIA  (L  ).  —  SANTONIHE.  —  Les  empoisonne- 
ments par  les  capitules  de  VA.  niaritinia  et  par  la  santoitihe 
(C**H^*CH,  cétosantogénènelactone)  qui  s'y  trouve  tout  au  plus 
dans  la  proportion  de  1,3  p.  100  .elle  est  contenue  aussi  dans 
VA.  gaUica  (WiLLD.)]ont  pour  causes  :  son  emploi  thérapeutique 
(surtout  si  l'on  a  recours  aux  tablettes  de  santonine  dont  le 
dosage  est  loin  d'être  toujours  bien  exact)  ou  des  accidents.  On 
a  vu  des  empoisonnements  graves  suivre  déjà  l'administration 
de  Ogr.  06  ou  de  0  gr.  15  de  santonine  en  trois  jours  (4),  et  la 
mort  survenir  douze  heures  après  l'ingestion  de  0  gr.  06  de  san- 
tonine répétée  deux  fois  (5),  ou  deux  jours  après  l'administra- 
tion de  moins  de  10  gr.  de  fleurs  de  Citia  (6).  Cependant,  on  a 
obtenu,  chez  des  enfants,  la  guérison  après  0  gr.  72  de  santonine 
et  il  ne  survint  que  des  phénomènes  d'intoxication  légère  à  la 
suite  de  la  dose  de  Ogr.  18  répétée  deux  fois.  Des  adultes  ont  pris, 

(1)  Smith,  The  Lancet,  4862,  6  déc. 

(t)  Houx,  Bull,  gén.  dethér.,  1884,  30  nov. 

(3)  Consulter  également,  au  sujet  des  intoxications  par  l'absinthe  et  les  essences: 
(f.  PoucHRT,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  2*  série,  p.  293  el  309. 

(4)  Demme,  Ber.  d,  Jenner'schen  Spitals,  1891. 

(5)  GaiMM.  Schweiz.  Zeitnrhr.  f.  Med.,  1852,  H.  4,  p.  492. 

(G)  LiNSTOW,  Vierteljahrsschr,  f,  Ger,  Méd.,  Bd  XXI,  1874,  p.  80. 
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sans  accident  bien  notable,  la  santonine  à  la  dose  de  Ogr.o  et  de 
1  gr.,  et  la  santonine  sodique  à  des  doses  plus  élevées  encore. 

La  santonine  se  dissolvant  dans  la  salive,  la  bile,  le  suc  pan- 
créatique (1)  et  le  suc  gastrique  (2),  elle  est  absorbée  par  les  voies 
digestives  supérieures.  La  santonine  fut  trouvée  dans  l'intestin 
grêle  d'un  sujet  auquel  on  avait  fait  des  injections  sous-cutanées 
de  santonine  sodique.  Ce  qui  démontre  la  justesse  de  mon  asser- 
tion qu'une  partie  de  la  santonine  absorbée  par  l'estomac  et 
l'intestin  est  de  nouveau  éliminée  par  l'intestin,  c'est  que  la  san- 
tonine a  été  trouvée,  sous  forme  d'une  substance  colorée  en  rose, 
de  préférence  dans  les  portions  inférieures  du  tractus  intes- 
tinal (3).  La  santonine,  à  ce  que  l'on  prétend,  ne  passerait  pas 
dans  le  lait  :  je  crois  cette  assertion  inexacte.  L'urine  jaunie 
après  l'emploi  de  la  santonine,  est  lévogyre  (4)  et,  à  côté  de  la 
SANTOOÉNINE  (5),  elle  contient,  pendant  deux  à  trois  jours,  la 
santonine  probablement  sous  une  forme  qui  est  due  à  une  trans- 
position moléculaire  par  suite  de  déshydratation  (6).  L'urine 
contenant  de  la  santonine  peut  devenir  rouge  si  elle  entre  on 
putréfaction.  Le  danger  principal  de  la  santonine,  c'est  que, 
s'éliminant  lentement,  elle  peut  exercer  des  effets  cumulatifs. 
Quelques  phénomènes  d'intoxication  peuvent  persister  deux  à 
trois  jours.  L'empoisonnement  peut  aussi  avoir  parcouru  tout 
son  cycle  dans  le  cours  de  six  à  huit  heures.  Outre  la  santonine, 
l'huile  éthèrèe  contenue  dans  les  capitules  joue  aussi  un  certain 
rôle  dans  l'intoxication. 

Dans  un  cas  d'intoxication  mortelle  par  les  fleurs  de  Cina,  les 
phénomènes  suivants  ont  été  observés  :  vomissements  de  deux 
jours  de  durée,  douleurs  épigastriques,  convulsions,  peau  froide, 
pupilles  dilatées  presque  immobiles,  somnolence  et  asphyxie. 
L'empoisonnement  par  la  santonine  donne  naissance  aux  phéno- 
mènes que  voici  :  scintillements,  pupilles  immobiles  et  xanthopsie 

(i)  ScHAUR,  Ursach,  d,  versch.  Verhalt,  einiger  /^«rrc,  Dorpat,  1866. 

(2)  Caspari,  Ueber  d.  Verhaltend.  Santonins,  Berlin,  4883. 

(3)  Neumann,  Der  Nachweis  rf.  Santonins^  Dorpal,  1883. 

(4)  L.  Lewin,  Die  Nebenwirk.  d.  Aveneim.y  Berlin,  1899,  p.  617. 

(5)  Jaffé,  Xeitsckr  f,  klin.  Med.,  Bd  XVII,  H.  3  et  i. 

(6)  L.  Lewin,  Berliner  klin.  Wochenschv,,  1883,  n»  12. 
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(le  malade  voit  parfois  violet)  persistant  quelquefois  plus  de 
douze  heures.  Les  surfaces  blanches  apparaissent  jaune-verdâire; 
les  surfaces  sombres,  violettes  ;  les  surfaces  bleues,  vertes  ;  les 
surfaces  orangées,  rouge-pâle  ;  et  les  surfaces  vertes,  jaune-gris. 
La  xanthopsie  est  probablement  due  à  des  troubles  fonctionnels 
de  la  rétine.  L'amblyopie  et  Tamaurose,  ainsi  que  les  hallucina- 
tions de  Todorat  et  du  goût,  se  rencontrent  plus  rarement.  Appa- 
raissent en  outre  plus  ou  moins  souvent  :  sensation  de  cuisson  à 
l'urèthre  pendant  la  miction,  strangurie,  hématurie,  albuminurie, 
nausées,  vomissements,  salivation,  diarrhée,  ictère,  sueurs,  urti- 
caire, bulles,  etc.,  tuméfaction  œdémateuse  de  la  face  (1),  fièvre 
et  splénomégalie.  La  céphalée  et  le  vertige  sont  presque  cons- 
tants. Surviennent  souvent  :  état  ressemblant  à  Tivresse  (2), 
tremblements,  marche  titubante,  dérobement  des  jambes,  respi- 
ration stertoreuse,  convulsions  tétaniques  et  trismus  avec  perte 
de  connaissance.  Dans  des  cas  isolés,  les  jambes  devinrent  paré- 
siées.  Les  convulsions  peuvent  persister  plusieurs  jours,  mais 
dans  les  cas  où  c'est  le  sommeil  profond  qui  prédomine,  elles 
sont  peu  accusées  et  localisées  seulement  dans  des  membres 
isolés  (3).  Elles  cessent  chez  les  grenouilles  dès  que  l'on  sépare 
la  moelle  épinière  du  bulbe  (4).  A  Tautopsie  des  animaux  on  a 
trouvé  :  congestion  des  méninges  cérébro-spinales  et  du  cerveau 
lui-même  (5). 

Recherche.  —  Seront  utilisés  dans  ce  but  l'urine  (qui  devient 
rouge  après  addition  de  la  lessive  sodique),  les  matières  vomies, 
les  selles,  l'estomac  et  la  portion  inférieure  de  l'intestin.  On  ne 
réussit  à  déceler  la  santonine  dans  le  sang  qui  si  elle  a  été  absor- 
bée en  grande  quantité  et  si  l'examen  est  pratiqué  peu  de  temps 
après.  L'objet  à  examiner  sera,  d'après  Dragendorff,  traité  par  un 
lait  de  chaux,  macéré  avec  de  l'alcool;  l'alcool  sera  chassé  par 
la  distillation  et  le  résidu  hydro-alcoolique  repris  par  la  benzine 
pour  le  purifier,  puis,  pour  décomposer  la  santonine  calcique,  le 

(i)  SiEVEKiNG,  Brit.,  med.  Journ.^  i874,  p.  166. 

(2)  Rose,  Arch.  f,  path,  Anat,,  Bd  XVI,  p.  233,  cl  Bd  XVIII,  p.  45. 

(3)  Hkimbegk,  />.  Amer.  Apoth,'Zfiif.,i  oct.  1884. 

(A)  Bi.Nz,  Arch.  f.  exp.  Path.  u,  Pharm.,  Bd.  VI,  p.  30. 

(5)  Kaauss,   Wirk.  des  Santonins  u.  Santoninnatrons,  Tubingen,  1869. 
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liquide  sera  alors  acidulé  par  Tacide  chlorhydrique  et  traité  de 
nouveau  par  la  benzine  :  la  benzine  chassée,  c'est  la  santonine 
qui  reste.  Elle  est  lévogyre  et  devient  rouge  si  on  la  chaufFe  jus- 
qu'à fusion  avec  du  cyanure  de  potassium,  ou  bien  lorsqu'on 
Tadditionne  de  lessive  potassique  alcoolique,  ou  qu*on  la  traite 
par  l'acide  sulfurique  concentré  et  le  perchlorure  de  fer  dilué, 
ou  avec  de  l'acide  sulfurique  et  de  l'alcool  éthylique. 

Traitement.  —  Vomitifs,  lavages  de  l'estomac  et  purgatifs  en 
grande  quantité,  narcose  par  l'éther  ou  le  chloroforme,  ou  la  pa- 
raldéhyde  à  l'intérieur  pour  faire  cesser  les  convulsions,  et,  le  cas 
échéant,  stimulants  cardiaques. 

h'essence  de  semen-contra  (Oleum  Cinae^  cinéol  et  dipentène) 
provoque  chez  les  animaux  des  secousses  musculaires,  ainsi  que 
de  rhyperesthésie  :  elle  tue  les  lapins  à  la  dose  de  2  gr.  (1). 

Le  SATONINOXIME  qui  est  un  dérivé  de  la  santonine,  agit 
comme  celle-ci,  mais  moins  énergiquement.  On  peut  en  dire 
autant  quant  à  la  photos antonine,  à  I'agide  santonique  et 
aux  isomères  et  dérivés  voisins. 

ARNICA  MONTANA  (L.).  —  Les  fleurs  et  les  racines  d^ Arnica  des 
ynontagnes  renferment  une  essence  et  une  substance  amère, 
I'arnigine.  Des  expériences  ont  été  faites  sur  l'homme  et  les 
animaux  avec  toutes  les  parties  de  la  plante  qui  devient  inefficace 
lorsqu'elle  est  conservée  longtemps,  et  des  empoisonnements 
par  la  teinture  d'arnica  ont  été  consignés  dans  la  littérature 
médicale.  Les  fleurs  d'arnica  enpoiidre  provoquent  la  congestion 
des  muqueuses,  et  la  teinture,  filtrée  ou  non  filtrée,  appliquée  sur 
la  peau,  y  donne  naissance  à  une  éruption  eczémateuse  dont 
l'apparition  s'accompagne  de  démangeaisons  et  de  douleurs. 
Dans  (juelques  cas,  les  altérations  cutanées  accompagnées  de 
fièvre  présentaient  les  caractères  de  l'érysipèle  et  étaient  suivies 
de  la  formation  de  bulles  (2).  La  présence  des  fibres  minces 
de  la  base  du  réceptacle,  munies  de  crochets  pouvant  s'enfoncer 


(1)  Rose,  Arch,  f.  path.  Anaf.,  Bd  XVI,  p.  233. 

(2)  OctiSENUEiMER,  Ocsierreich,  Wochenschr,,  1844,  n®  9. 
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faciieiiif'iit  dans  la  pc^au,  n'a  rieu  à  faire  avec  cett^  actiou  phlog-o- 
çène  de  Tarnica. 

Données  a  doses  élevées,  les  fleurs  d'arnica  provo<|uent  chet 
les  animaiix  :  vomissements,  tremblements,  miction  et  selles  fré- 
quentes, respiration  accélérée  et  faiblesse.  Les  infusions  de  fleurs 
d'arnica,  à  la  dose  de  2  çr.,  produisent  dm  rhomme  :  sensa- 
tion de  raclement  à  la  gorge,  gastralgies,  lourdeur  et  engourdis- 
sement de  la  tête,  vertiges,  oppression,  nausées,  vomissements, 
ainsi  que  tympanisme  de  Tabdomen  (i).  Un  homme  ayant  ab- 
sorbé par  mégarde  70  gr.  de  teinture  d^arnica  en  mourut  dans 
l'espace  de  trente-six  heures  avec  des  douleurs  stomacales.  Le 
contenu  stomacal  évaporé  provoqua  des  phénomènes  d'irritation 
sur  la  peau  d'un  sujet  bien  portant  (2).  L'ingestion  acciden- 
telle d'un  calmant  à  l'arnica  fut  suivie  de  :  sensation  de  cons- 
triction  à  la  gorge,  dyspnée,  spasme  glottique  et  asphyxie,  et  la 
mort  s'ensuivit  malgré  l'emploi  de  la  pompe  stomacale. 

SEMECIO  CAmciDA  (Herixg^.j.  —  Le  lerba  d^l  Perro  contient, 
surtout  dans  la  racine,  un  principe  toxique  pour  les  animaux  à 
sang  chaud  et  à  sang  froid  qui  provoque  chez  eux  :  convulsions, 
mydriase,  polyurie  et  arrêt  de  la  respiration.  L'intoxication  per- 
met de  reconnaître  trois  stades  successifs,  à  savoir,  excitation, 
dépression  et  convulsions.  Huit  grammes  de  la  plante  font  périr 
un  chien  en  une  hi'ure  à  une  heure  et  demie.  Le  5.  vul(/aris  (L.  i 
contient  deux  alcaloïdes,  la  sénécionine  et  la  sénégine,  dont 
l'un  agirait  à  la  manière  du  curare,  et  l'autre  comme  la  digi- 
tale ;  il  en  est  de  même  quant  au  S.  Jacohœa  (L.)  qui  semble 
agir  sur  l'utérus. 

Cacalia  cercariœfblia  (DC).  Donné  à  la  dose  de  Ogr.i,  l'ex- 
trait alcoolique  paralyse  les  muscles  et  le  cœur  de  la  grenouille. 
La  teinture,  à  la  dose  de  30  gr.  a  provoqué  chei  rhomme  :  vo- 
missements, coliques,  diarrhée  et  collapsus  (3). 


(1)  JôRii,  Materialterif  Leipzig,  1825. 

(4)  Lancet,  «880,  II,  p.  6;3. 

(3)  Altamirano,  Ther.  (iacelle^  1884,  p.  578. 
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UEchinops  ritro  (L.),  et  d'autres  espèces  à*Echinops^  ren- 
ferment jusqu'à  1  à  2  p.  100  d'un  alcaloïde  cristallisable,  amer 
et  toxique,  I'echinopsine,  dont  l'action  rappelle  faiblement  celle 
de  la  strychnine.  Le  fonctionnement  du  cœur  eist  également  un 
peu  troublé.  Une  dose  dé  Og-r.SB  suffit  pour  tuer  des  cobayes. 

Carlina  acaulis  (L.).  La  carline  renfermerait  I'atractyline, 
substance  résineuse  provoquant  chez  les  animaux  :  à  petites 
doses,  des  convulsions,  et,  à  doses  élevées,  des  paralysies.  Bien 
que  cette  plante  renferme  de  faibles  quantités  d'un  alcaloïde,  il 
semble  cependant  que  sa  prétendue  toxicité  repose  sur  une 
confusion  avec  VAtractyîis  gummifera. 

Cnicus  henedictus  (L.).  Donnée  à  la  dose  de  Ogr.36,  la  cnicine 
obtenue  du  chardon  bénit  a  provoqué  :  sensation  de  brûlure  au 
pharynx  et  à  l'œsophage,  vomissements,  coliques,  diarrhée  et 
fièvre  (1). 

VAtractyîis  gummifera  (L.)  a  provoqué,  à  plusieurs  re- 
prises, des  empoisonnements  après  vingt-quatre  à  quarante-huit 
heures  (2).  Deux  enfants  mouraient  en  proie  à  la  dyspnée  et  au 
coma.  Les  femmes  arabes  en  feraient  usage  pour  l'avortement. 
Surviennent,  en  outre,  comme  symptômes  :  vomissements,  dou- 
leurs intestinales,  anurie  et  convulsions  précédant  la  mort. 

Onopordon  Acanthium  (L.).  La  racine  de  Grand  chardon  aux 
ânes  ou  aux  ècrevisses  tue  les  oiseaux,  les  chiens,  etc.,  et  em- 
poisonne l'homme  en  provoquant  chez  lui  :  vomissements, 
diarrhée  et  convulsions.  L'extrait  aqueux,  à  la  dose  de  24  gv.^ 
tue  un  chien  dans  l'espace  de  neuf  heures  (3).  Cette  action  de 
la  plante  est  peut-être  attribuable  à  sa  teneur  en  cnicine. 

Cynara  Scolymus  (L.).  L'usage  du  lait  provenant  des  vaches 
ayant  mangé  de  V artichaut ^  auvaii  provoqué  chez  les  enfants  des 
vomissements  et  de  la  diarrhée.  Sciilaguenhauffen  et  Reeu  ont 

(1)  Scribe,  C.  Il,  de  l'Acad.  des  Sciences,  (.  XVI,  1842,  p.  802. 

(2)  CuncENKT,  Arcfi.  de  mèd,  et  de  pharm.  milit  ,  4892,  p.  303. 

(3)  OiiKiLA,  Toxikol.  (irad.  allcm.  par  Kuuim»),  Bd  II,  p    135  et  260. 
Toxicologie.  43 
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retiré  des  feuilles  une  résine  viscpieusc  qui,  traitée  convenable- 
ment, fournit  un  corps  soluble  dans  l'eau,  ressemblant  à  un 
alcaloïde,  et  tuant  les  g^renouiiles  en  peu  de  temps.  Des  arti- 
chauts altérés  peuvent  produire  une  gfastro-entérrte  (I). 

Carthamus  cori/mbosus  (L.).  Le  suc  de  la  racine  provoquerait 
de  la  dermatite. 

Les  parties  vertes  (herbacées)  de  Crépis  lacera  passent  pour 
avoir,  à  diverses  reprises,  provoqué  chez  rhomme  des  symptômes 
toxiques  tels  que  :  vomissements,  diarrhée,  délire,  convulsions 
et  collapsus;  et  même  pour  avoir  déterminé  la  mort  au  bout  de 
trois  jours. 

LACTUCA  VIROSA  (L.).  —  La  laitue  vireicsCy  ainsi  que  le  L.  sa^ 
tiva  (L.),  le  L.  scariola  (L.)  et  le  L.  tartarica  (Meyer.)  peuvent 
provoquer  des  empoisonnements.  On  prétend  avoir  trouvé  dans 
le  suc  laiteux  de  laitue  fétide  non  seulement  de  la  lactugine, 
mais  aussi  de  Vhyoscy aminé.  Donné  à  la  dose  de  2  g-r.,  l'extrait 
frais  de  suc  de  laitue  vireuse  amène  la  mort  des  chiens  dans 
l'espace  de  deux  heures  ;  la  mort  est  précédée  de  :  vomissements, 
parésie  des  extrémités  et  convulsions  peu  accusées  (2).  Le  LAC- 
TUGARIUM  en  injection  sous-cutanée  provoque  :  ralentissement 
du  pouls  et  de  la  respiration,  abaissement  de  la  pression  san- 
g-uine,  affaiblissement  de  la  motilité,  paralysie  des  nerfs  moteurs 
et  mort  par  paralysie  cardiaque  (3).  L'administration  du  suc  de 
laitue  fut  suivie  chez  Thomme  de  :  pesanteur  à  l'estomac,  vomis- 
sements, engourdissement,  céphalée,  vertiges,  mydriase,  ralen- 
tissement du  pouls,  oppression  respiratoire,  prurit  cutané,  ainsi 
(jue  marche  titubante  (4). 

Tragopogon  (Tourn.).  Les  enfants  mangent  volontiers  les  bou- 


(1)  Roi.Ei\.  Journ.  (V hygiène,  1898,  2G  oct. 

(2)  Orfila,  /.  c. 

(3)  Skworzoff,  Arb.d.  Laborat.  r.  Moskau,  1876,  p.  167. 

(4)  Consulter  également,  h  propos  de   Taction    physiologique   du    lactucarium 
G.  PoucHKT,  Leçons  de  pharmacodijnamie  et  de  matière  médicale,  2e  série,  p.  545. 
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tons  et  les  feuilles  supérieures  de  salsifis.  Un  jeune  garçon  en 
ayant  mangé  beaucoup  fut  atteint  de  :  céphalée,  tuméfaction  de 
la  face,  amblyopie,  même  amaurose  qui  persista  sept  jours  envi- 
ron, et  de  vertige;  le  septième  jour  éclatèrent  des  spasmes  pro- 
voquant l'extension  des  muscles.  La  guérison  fut  obtenue  dans  ce 
cas  (1).  L'empoisonnement  fut  peut-être  dû  à  la  présence,  sur  le 
salsifis,  de  champignons  parasites. 

GOODÉNÏACÉES 

Scœvola  Kœnigii  (Vahl.).  L'extrait  de  feuilles,  de  saveur 
amère,  ralentit  les  battements  cardiaques.  On  a  trouvé  dans  la 
plante  deux  glucosides  dont  l'un  irrite  les  muqueuses  à  la  ma- 
nière des  saponines.  La  substance  amère  de  la  racine  est  non 
toxique.  La  plante  serait  employée  comme  poison  pour  poissons. 

LOBÉLIACÉES 

LOBELIA  INFLATA  (L.).  —  La  substance  active  de  L.  inflata^ 
c'est  l'alcaloïde  lobéline  (G*W^AzO*),  à  saveur  cuisante  rappe- 
lant celle  du  tabac;  cet  alcaloïde  s'y  trouve  à  côté  de  la  phyto- 
BTtBiH'R  [Infiatine),  Les  empoisonnements  sont  causés  par  les 
feuilles  et  les  semences  administrées  à  doses  par  trop  élevées, 
surtout  par  des  charlatans  en  Angleterre  et  en  Amérique  (2). 
La  dose  toxique  pour  les  feuilles  est  de  Ogr.6  à  1  gr.  ;  la  dose 
léthale,  de  4  gr.  (3)  ;  la  mort  arrive  au  bout  de  cinq  à  six  heures, 
ou  après  trente-six  heures.  L'injection  intra-veineuse  de  IV  à 
V  gouttes  de  lobèiine  provoque  :  d'abord  ralentissement,  ensuite 
accélération  du  pouls  et  abaissement  de  la  pression  sanguine  au- 
dessous  de  la  normale  (4).  A  petites  doses,  la  lobéline  agit  comme 
la  nicotine  ;    et,  à  doses   élevées,    comme  l'atropine  :  c'est  un 


(1)  S.:iiAAL,  Wilrtl,  CorrespondentOl.y  181)1,  p.  tSO. 

^i)  Lktheiiy,  .Vtv/.  Times  and  (iac,  mai  1854,  p.  491. 

{^)  Tayloh,  Die(Ji/'te  (Irad.  allem.  par  Seydeleu),  Ud  111,  p«  380. 

(4)  Ott,  Bo8tof\  med,  Journ.,  1875. 
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poison  respiratoire.  Les  centres  respiratoire  et  vomitif,  excités 
d'abord,  sont  ensuite  paralysés.  Les  terminaisons  du  pneumo- 
gastrique dans  le  poumon  sont  de  même  paralysées  (1). 

Les  phénomènes  d'intoxication  par  la  lobélie  et  sa  teinture 
consistent,  chez  rhomme,  en  :  nausées,  vomissements,  diarrhée, 
douleurs  abdominales,  prostration  générale,  sensation  de  cuisson 
dans, les  voies  urinaires,  sensation  d'angoisse,  vertiges,  céphalée, 
tremblements,  petitesse  du  pouls,  gêne  de  la  respiration,  my- 
driase  ou  myosis,  somnolence  et  secousses  dans  des  groupes 
musculaires  isolés.  La  mort  peut  avoir  lieu  au  milieu  de  con- 
vulsions. Un  homme  ayant  pris,  pendant  plusieurs  jours  con- 
sécutifs, quelques  cuillerées  à  café  de  feuilles  et  de  semences  en 
poudre,  mourut  brusquement  après  que  les  dernières  doses 
n'étaient  plus  suivies  de  vomiturition,  ni  de  vomissements. 

Dans  un  cas  on  a  trouvé  à  Tautopsie  une  gastrite. 

Recherche.  —  L'éther  enlève  la  lobéline  de  sa  solution  alca- 
line. La  base  se  colore  en  violet  par  le  réactif  de  Frœhde. 

On  aura  recours  à  un  traitement  exclusivement  symptomatique. 

Le  Lohelia  sijphilitica  (L.)  et  le  L.  nicotianœfolia  (Heyne)  agis- 
sent comme  le  L.  inflata.  L'odeur  des  fleurs  de  L.  Ttipa  (L.) 
pourrait  provoquer  des  vomissements  chez  l'homme. 

Vlsotoma  lonffi/lora(PREsu).^  une  plante  à  suc  laiteux,  contient 
un  alcaloïde  toxique,  Tisotomine,  qui  tue  une  poule  à  la  dose  de 
Ogr.06  et  un  crapaud  à  la  dose  de  Ogr.005.  Visotomine  abolit 
les  mouvements  volontaires,  produit  des  troubles  de  la  coordi- 
nation, et  arrête  le  cœur  et  la  respiration  (2).  La  plante  provoque 
de  l'ophthalmic  et,  à  ce  que  Ton  prétend,  les  émanations  cause- 
raient de  l'oppression  thoracique. 

Le  Pratia  erecta  (Gaudicu.),  ainsi  que  le  Lohelia  pratioïdes 
(Bentu.)  sont  soupçonnés,  en  Australie,  d'être  vénéneux  pour  les 
troupeaux. 


(1)  Dreser,  Arch,  f,  eScp:  Path.  u,  Pharm.,  Bd  XXVI,  1890. 

(2)  Gheshoff  und  Flugge,  Ârcfi.  f.  exp.  Palh.  u:  Phartn.,  Bd  XXXll-,  p.  :i86. 
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VACGINIÉES 


Vaccinium  uliginosum  (L.).  Prise  à  doses  élevées,  V airelle  des 
marais  aurait  provoqué  une  fois  :  céphalée,  engourdissement, 
nausées  et  vomissements.  Toutes  les  autres  fois  l'airelle  des 
marais  a  été  mangée  sans  qu'il  s'ensuivît  aucun  accident, 

ÉRIGAGÉES 
» 
Arctostaphylos  Uva-Ursi  (Spreng.).  Les  feuilles  de  husserole 
{raisin  d'ours)  contiennent  le  glucoside  arbutine  qui  met  en 
liberté  dans  l'organisme  de  l'hydroquinone,  d'où,  comme  je  l'ai 
observé,  la  possibilité  d'une  urine  de  couleur  vert-olive.  Elle 
peut  provoquer  des  troubles  gastriques,  et  son  emploi  thérapeu- 
tique peut  être  suivi  d'un  exanthème  médicamenteux  (1). 

GAULTHERIA  PROCUMBENS  (L.).  —  L'huile  éthérée  du  thé  cana- 
dien {essence  de  Wintergt^een)  est  constituée  d^éther  méthylique 
de  l'acide  salicylique  et  de  gaultérylène.  L'essence  de  winter- 
green,  qui  cause  chez  les  animaux  des  convulsions  et  la  paralysie 
du  centre  respiratoire  (2),  a  provoqué  chez  un  garçon,  à  la  dose 
de  15  gr.  :  vomissements,  diarrhée,  gastralgie,  pouls  accéléré, 
respiration  laborieuse  et  dureté  de  l'ouïe.  La  guérison  n'est  sur- 
venue qu'après  quatorze  jours.  L'administration  de  30  gr.  d'es- 
sence  pris  pour  provoquer  Vavortement  fut  suivie  non  seulement 
des  symptômes  sus-nommés,  mais  encore  de  :  besoin  impérieux 
d'uriner,  sueurs;  et  après  six  heures  :  convulsions, perle  de  con- 
naissance, évacuation  involontaire  de  l'urine,  et  la  mort  survint 
au  bout  de  quinze  heures. 

A  Tautopsie  on  a  trouvé  :  congestion  rénale  et  gastrite  (3). 
Une  infusion  trop  concentrée  de  cette  plante  a  provoqué  des  phé- 
nomènes d'intoxication  grave  chez  quatorze  soldats. 


(1)  L.  Lewin,  Arch,  f.  path.  AnaL,  Bd  XCH,  II.  3. 

(2)  VVooD,   Thernp.  Gae.,  1886,  no  2. 

(3)  PiNKiiAM,  Boston  med,  Journ.y  1887,8  déc. 
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ANDROMEDA  JAPONICA  (Tiiunb.).  —  Cet  arbrisseau  peut  amener 
la  mort  des  chevaux,  des  vaches,  des  agneaux.  Le  principe  actif 
toxique,  I'asébotoxine  (1)  ou  andrométoxine,  y  est  contenu 
dans  les  feuilles  et  le  bois.  Il  en  est  de  même  quant  à  VA.  poli- 
folia  (L.),  à  VA.  Cateshœi  (Walt.),  à  1'^.  calyculata  (L.)  et  à  VA. 
Mariana  (L.).  Injectée  sous  la  peau  à  la  dose  de  Ogr.003  par 
kilo  d'animal,  Vasébotoœine  fait  périr  les  lapins  en  provoquant 
chez  eux  des  phénomènes  d'intoxication  ressemblant  à  ceux 
causés  par  l'acide  ôyanhydrique.  L'administration  chez  les  gre- 
nouilles de  Omilligr.25  à  1  milligr.  d^andro77iétoxine  est  suivie 
de  :  arrêt  de  la  respiration,  mouvements  de  vomissements, 
secousses  fibrillaires  et  paralysie  motrice.  Surviennent  chez  les 
animaux  à  sang  chaud  :  salivation,  vomissements,  convulsions  et 
mort  par  paralysie  du  centre  respiratoire.  La  solution  alcoolique 
d'asébotoxine  additionnée  d'acide  chlorhydrique  dégage  Todeur 
du  spiraea  ulmaria  et  prend  une  coloration  bleue  virant,  par  le 
chauffage,  vers  le  rouge-violet.  Le  réactif  de  Frœhde  colore  Tan- 
drométoxine  en  bleu.  UA.  LeschenaidtnconiieniVéiherméihy' 
liqu.e  de  Tacide  salicylique. 

Le  Kalmia  angustifolia  (L.)  contient  de  l'andrométoxine.  11 
fournit  du  miel  toxique. 

Les  plantes  ci-après  peuvent  aussi  provoquer  des  empoisonne- 
ments, grâce  à  leur  teneur  en  ayidromètoxine  :  Pieris  f07*7nosa 
(D.  Don),  P.  ovalifolia  (D.  Don),  Cassandra  calyculata  (D. 
Don),  Monotropa  uniflora  (L.)  et  Azalea  indica  (L.) 

LEDUM  PALUSTRE  (L.).  —  Le  j^omarin  sauvage  contient  de  Ves^ 
sence  de  romarin^  d'où  son  odeur  engourdissante.  11  renferme 
du  camphre  de  romarin  (C*^H^^O)  qui  est  un  poison  pour  les 
centres  nerveux.  La  plante  contient  en  outre  de  I'érigoline.  On 
s'en  servait  autrefois  pour  provoquer  l'avortenient.  L'absorption 
d'une  infusion  concentrée  d^Ledum  palustre  elAQ.  Ma7*umvetniyn 

(i)  Plugge,  Arch.  de  Pharmacie,  4893,  p.  1  et  813  ;  —  Eykmann,  New  Remédies^  v.  Xï 
p.  iîî)0. 
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fui  suivie  de  :  convulsions,  congestion  et  gonflement  de  la  face, 
respiration  slertoreuse  avec  pouls  fréquent,  vomissements,  m^- 
téorisme  abdominal,  insensibilité  aux  excitations  extérieures  (1). 

RHODODENDRON  CHRYSANTHUM  (Pall.).  —  Le  Rhododendron  doré 
(rose  des  neiges  de  Sibérie)  dont  les  feuilles  dégagent  une  odeur 
repoussante  et  possèdent  une  saveur  acre,  est  redevable  à  Tan- 
dromètoxine  de  son  action  vénéneuse  sur  l'homme  et  les  ani- 
maux. On  trouve,  en  outre,  dans  cette  plante  :  de  VEricoline^  un 
glucoside  non  azoté  la  Rhododendrine  et  le  Rhododendrol  ;  ces 
deux  dernières  substances  n'ont  pas  d'influence  sur  les  animaux 
à  sang  chaud.  Une  décoction  de  feuilles  provoque  chez  1  homme  : 
sensation  de  brûlure  au  pharynx,  vomissements,  diarrhée,  four- 
millements et  douleurs  aux  membres,  prurit  cutané,  larmoiement 
et  état  ressemblant  à  l'ivresse  avec  engourdissement.  On  a 
observé  en  outre  :  éruptions  cutanées,  ainsi  que  diurèse  aug- 
mentée et  oppression  thoracique. 

V 

Le  Rhododendron  ponticum  (L.)  {Azalea  pontica)^  le  Rh.  hf/^ 
bridum  (Ker.-Gawl.),  le  Rh.  arhoteum  (Sm.)  et  d'autres  espèces 
de  rose  des  AlpeÉ^  à  l'exception  du  Rh.  ferrugineum  (L.)  et  du 
Rh.  hirsutum  (L.),  possèdent  des  feuilles  et  des  fleurs  contenant 
de  y andromêtoxiney  d'où  leur  toxicité  possible,  et  peuvent  four- 
nir un  miel  toxique.  Le  miel  pontique  a  provoqué  des  désastres 
parmi  les  troupes  de  Xénophon.  On  a  trouvé  de  VArhutine  et  de 
VEricoIine  dans  le  Rh.  maximum  (L.). 

PLUMBAGINÉES 

Plicmbarjo  rosea  (L.).  Appliquée  sur  la  peau,  l'écorce  de  \\\ 
racine  agit  comme  vésicant  et,  prise  à  l'intérieur,  elle  provoque 
Pavortement.  Le  P.  zeylanica  (L.)  agit  plus  doucement.  C'est  la 
PLUMBAGINE  qui  est  la  partie  constituante  active. 

(I)  OrPLER,  Caspers  Wochenschr.,  4844,  n°  22. 
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PRIMULACEES 


GTGLAMEll  EUROPJEUM  (L.)  —  La  racine  de  cyclame  d'Europe 
contient  une  saponine,  le  glucoside  toxique  cnrciâAMiNE  [Primu- 
line^  Arthanitiné).  La  racine,  à  la  dose  de  8  gr.,  amène  la  mort 
des  lapins  (1),  tandis  que  le  suc  de  la  racine,  à  la  dose  de  10  à  20  gr., 
est  bien  toléré  (2).  Les  porcs  mangent  la  racine  sans  inconvénient 
aucun,  d'où  les  noms  Ae  pain  de  pourceau^  marron  de  cochoti. 
Les  poissons  périssent  dans  une  solution  de  cyclamine  à  1  p.  300 
d'eau,  les  grenouilles  sont  tuées  par  0gr.02  (3),  tandis  que  Ogr.3 
provoque  chez  rhomme  :  nausées,  céphalée  et  gastralgies.  La 
décoction  de  racine  provoque,  à  la  dose  de  8  gr.,  ches  rhomme  : 
vomissements  et  diarrhée  ;  et,  à  doses  plus  élevées  :  vertiges, 
sueurs  froides  et  convulsions.  Outre  les  convulsions  survenant 
quelquefois  chez  les  animaux,  l'administration  de  la  cyclamine 
fut  suivie  chez  eux  de  :  abaissement  de  la  température,  dyspnée, 
alfaiblissement  de  l'énergie  cardiaque  et  hémoglobinurie  (4). 
L'excitabilité  des  muscles  striés  est  abolie  chez  les  grenouilles. 
L'application  de  la  cyclamine,  comme  c'est  le  cas  pour  la  sapo- 
nine, provoque  chez  les  animaux  à  sang  chaud  dç  l'inflammation 
et  mi^me  de  la  gangrène  au  lieu  dH^ijection  ou  sur  les  plaies. 

Comme  le  C.  eiiropœum^  le  C.hederœfolium  (Wu.ld),  lui  aussi, 
est  employé  pour  engourdir  les  poissons.  Le  C.  persicum  Mill. 
est  également  vénéneux.  On  a  vu  survenir  après  son  administra- 
tion :  vomissements,  sueurs  froides,  engourdissement  et  convul- 
sions. 

Le  Primula  veris  (L.)  agit  comme  le  cyclamen,  et  les  feuilles 
ainsi  que  les  fleurs  de  Prirnula  ohconica  (Hance)  (5)  contiennent 
dans  les  glandes  des  poils  excréteurs  une  substance  insoluble 


(1)  SciiROFF,  Zeitschv.    Wiener  .4err/e,i859,  n^s  21  cl  22. 

(2)  Cl.  Bei\nahd,  Leçons  sur  les  e/f.  des  subst.  toxiqueSy  1857,  p.  482. 

(3)  II.viiNACK,  ^rcA   /•.  exp.  Path.  u,  Pharm.,  1874,  p.  301. 

(4)  CiiiRONE,  Jahresber,  f,  d,  ges.  Med  ,  1877,  I,  p.  427. 

(ri)  BunDETT  PooLEY,  Loncet,  1893,  H,  p.  196  ;  —  Oldacres,  Brit.  med,  Journ.,  4889. 
II,  p,  719;  —  PizA,  Deutsche  med.  Wochenschr,,  1900,  n»  45. 
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dans  l'eau  qui  provoque  la  tuméfaction  et  l'inflammation  érysi- 
pélateuse  de  la  peau.  Sur  une  base  fortement  tuméfiée  peuvent 
apparaître  de  petites  ou  de  grandes  bulles  (leur  développement 
est  accompagné  de  démangeaisons  ou  de  douleurs),  et  TafFection 
peut  s'étendre  au  loin  (appareil  génital).  Le  poison  pur  est  in- 
connu. Les  poils  excréteurs  eux-mêmes  n'y  jouent  vraisembla- 
blement qu'un  rôle  secondaire. 

Anagallis  arvensis  (L.).  Le  mouron  est  employé  dans  l'Inde 
pour  empoisonner  les  poissons.  Il  agit  comme  la  saponine,  pour- 
rait digérer  la  viande,  et  tue  parfois  les  animaux.  Les  doses  éle- 
vées cautérisent  l'estomac. 

Les  genres  Androsace,  Soldanella  et  Trientalis  sont  doués  de 
propriétés  semblables  à  celles  des  saponines. 

MYRSINÉES 

VEmhelia  Ribes  (Burm.),  contient  I'agide  embéliasique  et 
tue  les  vers  intestinaux. 

UMgiceras  majus  (Gaertn.)  [{Rhizophora  corniciilata  (L.)] 
ainsi  que  WUgiceras  minus  (Gaertn.)  [{Connarus  microphyllus 
(Hook.)]  sont  souvent  employés  dans  l'Asie  de  l'Est  comme 
poisons  pour  poissons. 

Le  Jacquinia  armillaris  (L.)  (1),  le/,  ar&or^a (Vahl),  et  le  /. 
ohovata  (Schrad.)  sont  employés  dans  l'Amérique  du  Sud  pour 
engourdir  les  poissons.  On  se  sert  dans  le  même  but  au  Mexique 
du  J.  Seleriana  (Urb.  et  Loes.).  H  résulte  de  mes  recherches  que 
celui-ci  contient  un  alcaloïde  et  un  glucoside.  Le  premier  fournit 
un  chlorhydrate  cristallin.  Les  animaux  à  sang  chaud  et  à  sang 
froid  y  succombent  en  présentant  des  phénomènes  ressemblant  à 
des  paralysies;  ce  sont  les  poissons  qui  périssent  le  plus  rapide- 
ment. L'action   sur  les  grenouilles  et  les  lapins  ne  se  manifeste 

(I)  Ik.MBOLDT,  /?m.,   IV,  p.  U:\  01  457. 
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que  très  lentement  et  persiste  plusieurs  heures  jusqu'à  mort 
survenue.  Le  glucoside  provoque  des  inflammations  locales 
graves  ;  c'est  probablement  une  sapotoxine.  Le  réactif  de 
Frœhde  commence  par  colorer  l'alcaloïde  en  un  beau  vert  pas- 
sant ensuite  au  bleu. 

SAPOTACÉES 

Baisia  latifolia  (Roxb.)  (Mafiua).  Les  résidus  du  pressurage 
agissent  comme  émétique  et  empoisonnent  les  poissons.  Les 
fleurs  de  cette  plante,  ainsi  que  celles  de  B.  longifolia  (Willd), 
servent  pour  la  préparation  d'une  boisson  enivrante. 

Le  Vitellaria  mammosa  (Gaertn.)  contient  de  l'acide  cyanhy- 
drique. 

EBÉNACÉES 

Diospyros  montana  (Roxb.).  Les  fruits  sont  toxiques  et  sVm- 
ploient  à  Travancore  pour  engourdir  les  poissons.  Sont  aussi 
vénéneux  :  D.  Ehenaster  (Retz.),  D.  acris  (Hemsl),  etc.,  le  dernier 
grâce  à  son  suc  vésicant  (1). 

OLÉACÉES 

Outre  une  substance  amère,  le  Jasminum  glabriusculum 
(Blum.)  contient  une  base  peu  toxique. 

Ligtistrum  vulgare  (L.).  —  Dans  deux  cas  d'intoxication  (2) 
par  les  baies  de  troène  commun  sont  survenus  :  diarrhée,  dou- 
leurs abdominales,  collapsus,  pouls  faible  et  convulsions  avant 
la  mort  qui  peut  aussi  avoir  lieu  après  une  amélioration  appa- 
rente. Lesoiseaux  mangeraient  les  baies  sans  inconvénient  aucun. 
Le  ligustre  contient  un  glucoside,  la  syringine,  la  ligustrone 
et  une  substance  amère,  la  syringopicrine. 

(i)  CoMiNs,  Pharm,  Journ,,  1895,  31  août,  p.  391. 

(2)  Tayl()i\,  Die  fh'fte  (Irad.  allem.),  Btl  HI,  p.  399  ;  —  Cheese,  Jahresber.  f.d.  ges. 
Med.,  18G7,  I,  p.  485. 
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APOGYNAGEES 


Donnés  à  closes  élevées,  VAllamanda  calhartica  (L.)  et  d'au- 
tres espèces  provoquent  des  vomissements  et  de  la  diarrhée  et 
passent,  à  Ceylan,  pour  vénéneux. 

L'écorce  de  Melodinus  nionogynus  (Roxb.)  [{Whrightia  pis- 
cidia  Don)]  contient  un  poison  qui  tue  les  poissons;  Técorce  de 
M.  lœvigatus  (Blume)  renferme  un  alcaloïde  qui  est  un  poison 
cardiaque.  Un  crapaud  succombe  en  convulsions  avec  Ogr.OOS  de 
cet  alcaloïde.  Le  M,  laxifloriis  (Bl.)  et  le  M.  Orientalis  (Bl.)  sont, 
eux  aussi,  très  vénéneux  (1). 

Le  Leuconotis  eugenifolius  (A.  DC),  contient  un  alcaloïde 
qui  est  un  poison  cardiaque;  il  tue  les  crapauds  à  la  dose  de 
Og'r.004. 

ACÛKANTHERA.  —  VA.  Schimperi  (A.  DC),  VA.  Oiiahaïo 
(Cathel.)  et  r^.  Deflersii  (Sguwfth.)  dont  on  se  sert  en  Afrique 
pour  la  préparation  des  poisons  de  flèches,  contiennent  un  gluco- 
side  soluble  dans  l'eau,  lévogyre  et  donnant  avec  l'acide  sulfurique 
une  fluorescence  verte,  I'ouabaïne,  qui  est  un  poison  cardia- 
que (2).  Il  commence  par  ralentir,  chez  les  grenouilles,  les  batte- 
ments cardiaques  et  les  mouvements  péristaltiques  du  ventricule 
gauche  qu'il  finit  par  arrêter  en  systole  aussi  prononcée  que 
possible.  Immédiatement  après  l'introduction  du  poison,  appa- 
raissent chez  les  animaux  à  sang  chaud  :  respiration  haletante 
arrivant  jusqu'à  une  dyspnée  extrêmement  violente,  convulsions, 
et  la  mort  s'ensuit.  Les  troubles  respiratoires  sont  causés  par 
la  paralysie  cardiaque  qui  ne  cesse  pas  de  progresser.  On  a  obtenu 
aussi  de  VA.  Schimperi  I'acokanthérine  qui  est  un  poison 


(1)  (îiiEsiiOFF,  Mededeelîngen,  VII,  p.  46,  48  et  56. 

(2)  L.  Levvin,  Arch,  f.  path.  Anat.,  Bd  CXXXIV,  42  ;  -  L.  Lewin,  Die  Pfeilgifte, 
1894.  Voir  aussi  les  importantes  recherches  de  M.  Arnaud  sur  une  ouabaïne  cristal- 
line (C.  r.  de  VAc.  des  se,  4888  jusqu'à  1900)  et  de  M.  Gley  {ibid.,  1888  et  C.  r.  de  la 
Soc,  de  fjtol.,  1895). 
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cristallin.  LVl.  venenala  (G.  Don)  agit  dans  le  même  sens,  mais 
U  contient  un  autre  principe  voisin  de  VOuaba/ine. 

Le  Carissa  ovata  (R.  Br.)  var.  stolonifera  (Bail.)  possède  dans 
l'écorce  un  glucoside  amorphe,  très  amer,  produisant  des  maux 
de  tête,  des  vomissements,  etc. 

RAUWOLFIA. —  Le  Rauwolfia  5^rp^n<ma  (Bentu.)  contient  un 
alcaloïde,  la  pseudobrucïne,  qui,  aux  points  de  vue  chimique  et 
toxicologique,  se  rapprocherait  de  la  brucine.  Le  suc  de  la  plante 
provoque  des  vomissements  et  de  la  diarrhée.  Le  R.  canescens 
(W.)  possède,  lui  aussi,  un  suc  laiteux  caustique  qui  peut  amener 
môme  la  mort  ;  l'écorce  contient  un  alcaloïde.  Le  R.  Lamarki 
(DG.)  est  employé  dans  les  Indes  occidentales  pour  provoquer 
l'avortement. 

Le  Cyrtosiphonia  spectabilis  (Miq.)  et  le  C.  madure^isis 
(Teijsm  et  Binn)  contiennent  des  alcaloïdes.  Des  alcaloïdes  se  trou- 
vent aussi  dans  VOphioxylon  serpentinum  (L.). 

Le  Hunteria  corymhosa  (Roxb.)  contient,  dans  l'écorce,  un 
alcaloïde  amer  produisant  sur  la  langue  une  sensation^  de  brûlure 
(même  dilué  à  1  p.  10  000  d'eau)  qui  tue  les  crapauds  et  provoque 
au  lieu  d'injection  une  infiltration  sanguine  (1). 

THEVETIA  NERIIFOLIA  (Juss.)  Les  fruits  contiennent  un  gluco- 
side  toxique,  la  thévétine,  qui,  soumis  à  l'ébullition  avec  des 
acides,  met  en  liberté  de  la  thévérésine.  Une  seule  semence  tua 
un  enfant  âgé  de  trois  ans.  Les  symptômes  toxiques  (2)  consis- 
taient, entre  autres,  en  :  vomissements,  diarrhée,  tremblements, 
agitation  ou  somnolence  et  convulsions.  La  thèvètine^  à  la  dose 
de  0gr.03,  provoque  chez  les  lapins  :  ralentissement  et  irrégula- 
rité des  battements  cardiaques,  dyspnée,  paralysie  ;  et  la  mort 
survient  dans  l'espace  de  deux  à  trois  heures. 


(1)  GliKSHOFP,    /.  C. 

(2)  Halfoui\  et  Macuagam,  Camtatfs  /ahresb.,  i857,  Bd  V,  p.  122, 
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En  cas  d'injection  sous-cutanée,  des  nodules  qui  se  mettent 
à  suppurer  se  forment  au  lieu  d'injection.  La  thévérèsine^  elle 
aussi,  est  toxique.  Des  lapins  d'assez  grande  taille  succombèrent 
avec  OgT.  02  à  0  gr.  03  de  thévérésine  (Ij.  Le  Th.  neriifolia  est 
très  employé  aux  tropiques  comme  poison  pour  poissons. 

Le  T.  Ahouaï  (A.  DC.)  est  employé  au  Brésil  pour  empoi- 
sonner les  poissons  et  les  noyaux  sont  employés  aussi  pour 
homicides  par  empoisonnement.  Le  Th.  Yccotli  (DG.)  {Yoyoté) 
est  vénéneux.  La  thévétosine,  qui  s'y  trouverait,  provoquerait 
chez  les  animaux,  à  la  dose  de  Ogr.05  :  vomissements  et  troubles 
respiratoires,  ces  derniers  causés  par  la  paralysie  des  muscles 
de  la  respiration. 

GERBERA  ODOLLAM  (Ham.).  —  Cet  arbre  est  vénéneux  dans 
toutes  ses  parties.  Le  noyau  est  employé  dans  les  Indes  pour 
homicides  par  empoisonnement  :  on  en  connaît  onze  dans  les 
deux  seules  années  1885  et  1886.  On  y  a  trouvé  la  gerbérine 
(C*^H^^O)  cristalline,  toxique,  qui  se  rapproche  de  la  thévétine 
et  est  isomère  avec  la  Tanghinine  (2).  En  se  décomposant,  la 
Cerhèrhie  fournit  de  la  Cerhéritine  toxique.  Un  produit  sirupeux 
amorphe,  extrait  des  semences  par  le  benzol,  s'est  manifesté 
comme  un  poison  respiratoire  et  cardiaque.  Quant  à  I'odolline 
toxique  obtenue  des  noyaux,  c'est  un  glucoside.  Les  semences 
provo(juent  chez  l'homme  :  vomissements,  diarrhée,  collapsus 
et  la  mort.  On  a  observé  chez  un  enfant  ayant  mangé  les 
noyaux  :  prurit  cutané,  sommeil  profond,  secousses  musculaires; 
et  hi  mort  survint  après  seize  heures.  Le  C.  Laclaria  (Hamilt.), 
était  autrefois  employé  à  Raratonga  pour  homicides  par  empoi- 
sonnement. 

Grâce  à  un  alcaloïde  contenu  dansle  Pseudocfirosia glomerala 
(Bllme),  il  tue  les  crapauds  à  la  dose  de  Ogr.006  environ  (3). 


(i;  liusEMANN,  Arch.  f.  exp.  Path,  m.  Pharm.,  1886,  Bd  V,  p.  228. 

(2)  PuMiGE,  Arch,  d.  Pharm.,  Bd  CCXXXÎ,  p.  10. 

(3)  (iREsiioFF,  Mededeelingen,  VII,  p.  56. 
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Le  Lactaria  acuminata  (T.  et  B.)  contient  un  alcaloïde  qui 
paralyse  le  cœur  chez  les  animaux  à  sang  froid  et  à  sang  chaud. 

Le  Kopsia  flavida  (Bl.)  est  vénéneux.  Ce  sont  surtout  les 
semences  de  cette  plante  qui  sont  riches  en  un  alcaloïde,  coloré 
entre  autres,  en  rouge-violet  par  l'acide  sulfurique  et  le  bichro- 
mate de  potasse,  et  qui  agit  comme  paralysant  sur  les  animaux. 

Le  Calpicarpum  Roxhiirghii  (G.  Don)  et  le  C.  albifloy^vni  (T. 
et  B.)  contiennent  des  alcaloïdes  amers  provoquant  le  tétanos 
chez  les  animaux  à  sang  froid. 

TAN6HINIA  VENENIFERA  (Pom.).  —  Les  noyaux  des  drupes  poin- 
tillées  de  vert  et  de  pourpre  du  Cerhera  venenifera  (Steud.) 
étaient  autrefois  employés  à  Madagascar  dans  les  Jugements  de 
Dieu.  La  boisson  toxique,  préparée  la  plupart  du  temps  avec  deux 
graines,  amenait  souvent  la  mort  pendant  l'épreuve.  Les  extraits 
de  noyaux  finissent  par  provoquer  chez  les  grenouilles  :  abolition 
de  l'excitabilité  neuromusculaire  et  arrêt  du  cœur.  Surviennent 
chez  les  animaux  à  sang  chaud  :  vomissements,  diarrhée,  con- 
vulsions et  arrêt  de  la  respiration.  Donné  à  la  dose  de  Ogr.  15, 
l'extrait  cause  chez  rhomme  :  coliques,  vomissements,  céphalée 
et  faiblesse  générale.  Le  principe  actif  est  la  tanghinine,  suI>- 
stance  cristalline  qui  produit  l'arrêt  primitif  du  cœur. 

ASPIDOSPERHA  QUEBRACHO  (Sciil.) —  L'écorce  de  québracho  con- 
tient plusieurs  alcaloïdes  toxiques.  Cette  écorce,  à  la  dose  de  i  à 
2gr.5,  provoque  chez  les  lapins  :  paralysies  motrices,  dyspnée  et 
la  mort.  Administré  à  la  dose  de  Ogr. 01,  le  chlorhydrate 
D'ASPIDOSPERMINE  produit  chez  les  grenouilles  :  paralysies  et 
ralentissement  des  battements  cardia(|ues  (paralysie  des  gan- 
glions cardiaques)  (2).  Les  lapins  succombent  à  la  suite  de  Ogr. 18 
en  présentant  de  la  dyspnée  et  des  paralysies  musculaires  et,  de 


(1)  (JuiNQUAUD,  Jounu  de  l'Anal.,  188G,  p.  22;—  Ahnalu,  6'.  IL  de  /Me.  d.  Sc.^  1889, 
17  juin. 

(2)  GurMANN,  Arch,  /*.  exp,  Path,  u,  Pharm.,  Bel  XIV,  p.  451. 
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temps  en  temps,  des  mouvements  convulsifs  (i).  La  québra- 
GHINE  agit  d'une  manière  analogue.  Données  à  doses  élevées, 
ces  deux  préparations  ainsi  que  l'extrait  alcoolique  dequébracho 
provoquent  chez  rhomme  de  la  nausée  et  des  vomissements  (2). 
Ont  été  observés  en  outre  :  salivation,  céphalée,  chaleur  et 
sueurs,  vertiges,  engourdissement  ;  tous  ces  phénomènes  sont 
survenus  ajprès  l'emploi  thérapeutique  de  la  drogue.  C'est  exclu- 
sivement I'aspidosamine,  en  injection  sous-cutanée  à  la  dose 
de  Ogr.03,  qui  provoque  des  vomissements  chez  les  chiens  (3). 
Le  suc  laiteux  d'Aspidosperma  sessiliftorum  (Freire  Allemao) 
est  employé  pour  engourdir  les  poissons. 

Phcmeria  acutifolia  (Poir.).  L'écorce,  employée  dans  les  Indes 
comme  drastique  et  pour  provoquer  l'avortement,  a  amené  la 
mort  dans  un  grand  nombre  de  cas  au  milieu  de  :  vomissements, 
affaiblissement  de  l'énergie  cardiaque  et  mydriase.  La  dose  em- 
ployée consista  une  fois  en  un  morceau  d'écorce  de  un  pouce 
carré  de  surface.  On  en  a  obtenu  un  acide  plumiérique  ainsi, 
([u'une  substance  amère,  la  plumiëride.  Le  suc  laiteux  de  PL 
ruhra  (L.)  agit  comme  caustique.  Le  PI.  phagedœnica  (Mart.) 
est  un  anthelmintique. 

1^0  suc  laiteux  de  Kickxia  arborea(BL,)  contient  une  substance 
albuminoïde  toxique. 

L(»  Vinca  ro:sea  (L.)  est  un  poison  cardiaque  par  un  alcaloïde. 

ALSTONIA  SCHOLARIS  (R.  Br.).  —  On  a  retiré  de  cet  arbre  les 
alcaloïdes  amorphes  ditamine  et  échiténine,  ainsi  que  l'ÉCHi- 
TAMINE  cristalline  qui  est  peut-être  identicjue  avec  le  glucoside 
DITAÏNE.  Donnée  à  la  dose  de  Ogr.OOo,  la  Ditauie  paralyse  les 
terminaisons  nerveuses,  la  moelle  épinière,  l'excitabilité  réflexe 
et  les  terminaisons  du  pneumogastrique.  Elle  fait  cesser  l'arrêt 


(1)  Penzolut,  Bevlinev  klin.  Wochenschr,,  i880,  n^  40. 

(2)  MviiACîLiANo,  Gas.  dey  H  osp.,  i883,  n°  69. 

(3)  llviiNACK  uaJ  Hoffmann,  Zeihchr,  f,  klin,  med,^  BJ  VIU,  II.  G. 
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du  cœur  causé  par  la  muscarine.  Elle  agit  sur  les  lapins,  à  la 
dose  de  Ogr.l,  comme  le  curare.  La  pression  sang-uine  s^abaisse. 
La  respiration  artificielle  retarde  l'issue  fatale. 

Le  Blaberopus  villosus  (Miq.)  contient  des  alcaloïdes. 

UOrchipeda  fœtida  (Bl.)  contient  un  alcaloïde  à  saveur  âcfti 
et  amère. 

Le  Tabernœmontana  malacce ns is  {Hook.)  est  employé  comme 
poison  des  flèches.  Le  T.  sphœrocarpa  (Bl.)  contient  un  alca- 
loïde et  agit  comme  poison  sur  les  animaux  à  sang  cbaud  et 
à  sang  froid  (1). 

Le  Tàbernanthe  Iboga  (Baill.)  est  réputé  au  Gabon  pour  pos- 
séder des  propriétés  enivrantes  et  excitantes. 

Le  Geissospermum   Vellosii  (Allem.)  contient  les   alcaloïdes 

6EISSOSPERMINE,    PÉRÉIRINE    et    VELLOSINE    (C*^H*Az*0*) .    La 

w//o5m^,  identique,  de  par  ses  propriétés,  avec  la  brucine^  pro- 
voque chez  les  grenouilles,  à  la  dose  de  Ogr.005,  des  phénomènes 
d'intoxication  ;  et,  à  la  dose  de  Ogr.05,  elle  amène  la  mort  après 
des  convulsions  qui  sont  suivies  de  paralysies.  Les  lapins  sont 
tués  en  convulsions  par  Ogr.i5  de  vellosine  par  kilo  d'animal; 
la  mort  est  causée  par  la  paralysie  du  centre  respiratoire  (2). 

Guachamaca  toxicaria  (De  Gross)  [(Malouetia  nitida  Spr.)]. 
Soumis  à  l'ébullition,  le  bois  fournit  un  poison.  Les  grenouilles 
succombent  à  l'extrait  en  présentant  des  phénomènes  d'intoxica- 
tion ressemblant  à  ceux  causés  par  le  curare.  Mais,  contraire- 
ment à  ce  qui  se  passe  avec  le  curare,  la  respiration  continue  à 
s'effectuer. 

NERIOM  OLEANDER  (L.).  —  Les  feuilles,  les  fleurs,  Técorce  et  le 
bois  de  laurier-rose  {laurose^  olêandre^  nérier)^  qui  n'a  rien  de 


(1)  Greshofk,  /.  c,  p.  65. 

(i)  FiiEUND,  CiiAuy'ET  und  SciiuLTZE,  Ainial.  d,  C  hernie  y  CCLXXXII,  p.  247 
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commun,  au  point  de  vue  botanique,  avec  les  lauriers  et  les 
rosiers,  ont  provoqué  souvent  des  empoisonnements  dont  les 
causes  sont  :  suicide,  méprises  (on  les  a  pris  pour  d'autres  sub- 
stances) et  usag-e  thérapeutique  (1).  Les  sujets  ayaat  mangé  de 
la  viande  embrochée  sur  du  bois  de  nerium  auraient  été  intoxi- 
qués. Le  bois  est  employé  dans  l'Europe  du  Sud  comme  poison 
pour  rats.  Le  laurose  contient  :  I'oléandrine  amorphe  provo- 
quant chez  la  grenouille,  à  la  dose  de  Omilligr.25,  l'arrêt  du 
cœur  en  systole,  et  la  nériine.  La  dose  léthale  pour  rhomme 
pourrait  être  évaluée  à  6  gr.  environ  d'extrait  de  bois  et  d'écorce 
d'oléandre  (2).  Des  vaches  et  des  chevaux  ayant  mangé  les 
feuilles  d'oléandre,  furent  atteints  de  :  salivation,  agitation 
générale,  anorexie,  suppression  de  la  sécrétion  lactée,  polyurie 
(mais  aussi  anurie  et  diarrhée  même  sanguinolente  remplaçant 
la  diurèse),  ballonnement  du  ventre,  pouls  intermittent  très 
accéléré,  et  convulsions  suivies  de  paralysie.  Guérison  dans 
l'espace  de  cinq  jours  à  trois  semaines  environ,  ou  la  mort.  Chez 
des  oies  qui  avaient  péri  après  avoir  présenté  des  coliques  et  de 
la  paralysie,  on  trouva  des  pseudomembranes  dans  l'œsophage, 
de  l'inflammation  croupale  de  la  muqueuse  gastrique  et  des 
hémorrhagies  de  la  séreuse  intestinale. 

On  a  observé  chez  rhomme  :  vomissements,  diarrhée  dysentt- 
riforme,  mydriase,  pouls  petit,  intermittent,  convulsions  et, 
■  dans  quelques  cas,  sommeil  profond.  La  guérison  peut  surve- 
nir dans  ([uelques  jours,  et  la  mort,  dans  l'espace  de  neuf  heures. 
Le  suc  de  la  racine  administré  à  la  dose  de  30  gr.  provoqua  des 
convulsions  tétaniques,  et  la  mort  eut  lieu  après  quatorze  heures 
et  demie.  Rien  à  Tautopsie. 

Recherche.  —  Diagnostic  botaniciue  des  restes  de  la  plante 
trouvés  dans  l'organisme  ou  les  matières  vomies.  On  pourrait 
essayer  d'obtenir  VOlêandrine  des  objets  à  examiner  en  les 
extrayant  par  l'alcool,  en  précipitant  par  l'acétate  de  plomb  et 
Tammoniaque  et  en  chassant  l'alcool  du  filtrat.  La  coloration 
brune  que  donne  I'oléandrine  dissoute  dans  l'acide  sulfurique 


^1)  Landehf.r,  Zeitsch}\d,  tester.  Apothekerver.,  1883,  n»  2. 
(i)  KuRZAK.  Wiener  Zeiluchr.,  4859,  n»»  44,50. 
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conc^nirr:  pasme  ao  rooçe  TÎf  après  additîoo  da  brooiare  de  po» 

TnitmnmaA^  —  ETaruer  le  poisoo  et  preso^re  des  stinmlanls 
cardîaqaes* 

Le  Serium  odorum  iSoul%u,  contient  les  poisaos  cardiaques 
i^lnco5»idiqaes  appelés  :  mébiooorime  et  HfiBiQDoaiÉDiSL  Les 
tentatires  de  saicides  arec  Técorce  et  le  suc  de  ce  neriam  se 
rencontrent  fréquemment  dans  les  présidences  de  Bombai  et  de 
Madras  :  on  en  a  enregistré  vin^-neuf  dans  le  coors  de  qoînze 
ans.  I^s  svmptrjmes  consistent  en  :  nausées,  Tomissemeots^  doo- 
leurs  aMominales,  ençoardissement,  battements  cardiac|iies  in- 
termittents, parfois  symptômes  tétaniques. 

STR0PHAHTU8  HKPIDUS  ^DC.;.  —  On  se  sert  sourent,  actuelle^ 
ment,  dans  TAfrique  de  TEst  et  du  Nord-Ouest  <estuaire  du 
(ialnm),  pour  la  préparation  des  poisons  de  flèches,  d'un  poison 
(KoYnJÂ^  Inée^  Onage]  que  Ton  obtient  à  l'aide  des  semences  des 
diverses  espèces  de  Straphantus.  C*est  la  strophamtuih  qui 
est  la  partie  constituante  active.  1^  Kombi  est  un  poison  car- 
diaque pour  les  animaux  à  sanç  froid  et  à  sanç  chaud.  11  tue  les 
j^reriouilles  à  la  dose  de  Omilli^.07  à  OniilIiçT.095  (!).  Le  ven- 
tricule s'arrf^te  avant  roreillette.  Le  cœur  devient  alors  ioexci- 
tahle.  Les  muscles  sont  paralysés  comme  le  cœur.  L^adminis- 
tration,  dans  un  but  thérapeutique,  des  préparations  galéniques' 
de»  semences  fut  suivie  parfois  de  :  nausées,  vomissements,  diar- 
rhée, collapsus,  bourdonnements  d'oreilles  et  douleurs  de  tête. 

[L'action  phyHÎoloigîque  de  la  strophantinc  est  encore  incomplètement  éluci- 
dée. Le.H  interprétations  différentes  proposées  par  ies ,  physiolo|eristes  ou  les 
cliniciens  tiennent  d'une  part,  à  la  puriBcation  imparfaite  des  produits  sur 
lesquels  ont  porté  les  essais,  d'autre  part,  à  Torigine  différente  des  strophantus 
qui  ont  servi  à  l'isolement  des  principes  actifs.  Une  circonstance  vient  encore 
ajouter  aux  difficultés  et  aux  incertitudes  des  conditions  précédentes,  c'est  la 
variabilité  d'action  suivant  les  différentes  espèces  animales. 

La  strophantine  diminue  le  pouvoir  excito-motcur  de  la  moelle  ;  on  observe 
une  paralysie  neuro-motrice  et  musculaire  graduelle  allant  du  centre   à   la 

{{)  Wuv.swH,  Ztfitnrhr.  f,  ffwl,,{SH,  p.  133. 
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périphérie.  Sous  Tinfluence  de  doses  fortes  d*emblée,  on  peut  constater  une 
action  simultanée  sur  les  deux  extrémités  nerveuses,  centrales  et  périphériques. 
A  très  faible  dose,  la  strophantine  paraît  être  le  stimulant  cardiaque  augpmen- 
tant  le  plus  la  force  et  l'amplitude  des  contractions  du  myocarde.  A  dose 
toxique,  elle  agit  plus  rapidement  et  plus  énerg-iquement  que  la  di§^italine  et 
supprime  les  phases  de  ralentissement,  de  renforcement  avec  accélération 
.  arythmique  et  de  régularisation  avec  augmentation  de  fréquence  qui  caracté- 
risent révolution  de  l'action  toxique  de  la  digitaline.  Aux  doses  faibles,  l'action 
vaso-consirictive  est  considérablement  moindre  que  celle  de  la  digitaline  ;  et 
certains  cliniciens  vont  même  jusqu'à  regarder  cette  action  comme  nulle. 

L'action  irritante  locale  de  la  strophantine  est  des  plus  énergiques.  Elle  se 
traduit,  relativement  à  son  élimination  par  les  reins,  par  des  lésions  rénales 
fréquemment  accompagnées  d'hématurie.  Avec  cette  action  irritante  locale, 
coïncide  une  action  analgésiante  des  plus  caractérisées]. 

Apocynumcannabinum  (h.).  Le  chanvre  indien  contient  deux 
sub.stances  appartenant  au  groupe  digitale,  à  savoir,  I'apogtnine 
et  Tapocynéine  dont  la  première  provoque  chez  les  grenouilles 
l'arrêt  du  cœur  en  systole.  La  plante  est  employée  comme  poison 
pour  poissons.  L'A.  androsœmifolium  (L.)  est  doué  de  proprié- 
tés identiques  (1). 

Aganosma  caryophyllata  (Don).  Les  rameaux  et  les  feuilles 
sont  employés  au  Malabar  comme  poison  pour  poissons. 

Cercocoma  macrantha  (T.  et  B.).  L'alcaloïde  tue  les  crapauds 
à  la  dose  de  3  milligrammes. 

Chonemorpha  macrophylla  yG.  Don.).  Il  contient  un  alcaloïde 
toxique. 

VAdenium  Bœhmiannm  (Schinz.)  est  employé  dans  l'Afrique 
du  Sud  pour  la  préparation  du  poison  des  flèches  appelé  Echiija. 
On  obtient  du  suc  laiteux  le  glucoside  échujine  qui  paralyse  le 
cœur  de  la  grenouille  à  la  dose  de  Omilligr.l,  tue  les  lapins  a 
la  dose  de  lmilligr.3  et  les  chiens  à  la  dose  de  Omilligr.6  par 
kilo  d'animal,  au  milieu  de  troubles  respiratoires  et  de  convul- 
sions tétaniques.  L'A.  somalense  serait  employé  par  les  Somalis 

(1)  Consulter  cgaicmcnt  au  sujet  des  principes  actifs  du  Chantre  indien  et  de 
leur  action  physiologique  :  G.  Pouchrt,  Leçons  de  phavmarodynamie  et  de  matière  médi'» 
cale,  2e  série,  p.  844. 
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comme  poison  de  flèches,  et  le  suc  d'Adenium  est  employé  dans 
les  Jugements  de  Dieu.  Le  suc  amer  d\4.  obesum  (Roem.  et 
ScHULT.)  est  employé  pour  empoisonner  les  poissons. 

Wrechites  suberecta  (Muell.)  contient  les  poisons  cardiaques 
glucosidiques  uréghitine  et  uréghitoxine  (la  dernière  moins 
énergique)  qui  sont  doués  de  propriétés  cumulatives  :  aussi 
arrîve-t-il  que  l'usage  prolongé  de  la  drogue  ou  des  glucoside^, 
malgré  l'apparence  d'un  état  général  parfait,  peut  amener  subi- 
tement la  mort.  Le  cœur  de  grenouille  est,  dans  l'appareil  de 
Wn.LiAM,  tué  en  neuf  minutes  par  une  solution  d'uréchitine  à 
I  p.  200  000  (1).  Les  «  Obis  »  de  l'Inde  s'en  serviraient  pour  l'in- 
toxication chronique  de  leurs  victimes. 

ASGLÉPIADÉES 

ASCLEPIAS  VINCETOXICUH  (L.).  —  Le  Cynanchum  Vincetoxicum 
contient  un  glucoside,  vincétoxicine,  (|ui  est  non  toxique  à  la 
dose  de  I  gr.  Un  glucoside  nommé  asclépiadine  provoque  chez 
les  grenouilles  :  mouvements  de  vomissements  et  paralysies; 
chez  les  animaux  à  sang  chaud  :  arrêt  de  la  respiration  et  con- 
vulsions asphysiques  avec  irrégularité  des  battements  cardiaques 
aboutissant  à  la  paralysie  cardiaque  (2).  L'/l.  curassavica  (L.)  et 
l'^l.  mcarnala(h.)  renferment  l'asclépiadine  toxique.  La  plante 
peut  être  nuisible  aux  animaux. 

Le  Cynanchiiiâ  sarcostemnioïdes  (K.  Scm  m.),  sert  dans  l'Afri- 
que orientale  pour  engourdir  les  poissons.  Les  Indiens  de  TAmé- 
rique  du  Nord  emploieraient  le  C .  macrophyllum  (^Pers.),  comme 
poison  des  flèches,  et  le  C  Caitdatiim  (Max)  provoque  l'anesthé- 
sie  et  l'impossibilité  de  contrôler  (gouverner)  les  mouvements 
des  membres  (3). 


(1)  Stockmann,  Med.  Croniclcy  i893,  fèb. 

(2)  Harnack,   Arch.  f.   exp,  Path.  w.  Pharm.,  i87i.  p.  30i.  —  Gram,  îrf.,    Bd    XIX, 
H  G.  —  GnEsuoFr,  Mededeelingen,  X,  p.  i05. 

(3)  (mssHOKr,  Schehen  vajt  nuttigc  Pianien,  Aflew.  2,  p.  77  et  78. 
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Le  rhizome  frais  à* Asclepias  cornuti  (Degne.)  contient  un  prin- 
cipe volatil,  acre,  qui  provoque  sur  les  mains  des  bulles  dont 
l'apparition  s'accompagne  de  démangeaisons. 

VA.  gigantea  (Willd.)  [Calotropis  gigantea  (R.  Br.)],  fournit 
le  Madar  (en  arabe  :  Oschar)  et,  grâce  à  son  suc  laiteux  phlogo- 
gène,  il  cause  :  vomissements  violents  et  diarrhée.  Le  suc  de  la 
plante  servirait  dans  l'Inde  et  en  Afrique  pour  la  préparation 
des  boissons  enivrantes  {Bar  ow  Giya)  (1). 

A.  procera  (Ait.)  [Calotropis  procera  (R.  Br.)].  Le  suc  est  em- 
ployé dans  les  Inâes  pour  infanticide.  Donné  à  la  dose  de  4  gr. 
environ,  le  suc  tue  un  chien  en  provoquant  chez  lui  des  phéno- 
mènes d'intoxication  semblables  à  ceux  causés  par  l'acide  cyan- 
hydrique. 

Les  feuilles  de  Cryptostegia  grandiflora  (R.  Br.),  prises  une 
fois  à  la  dose  de  o  gv,,  auraient  amené  la  mort  d'un  homme;  la 
mort  était  précédée  de  vomissements  et  de  beaucoup  d'autres 
phénomènes  d'intoxication.  Les  expériences  sur  les  animaux  ont 
démontré  sa  complète  innocuité. 

Le  Tjjlophora  fasciculala  (Buch.-Ham.),  employé  dans  les  Indes 
comme  mort  aux  rats,  a  provoqué  à  plusieurs  reprises  chez 
l'homme  des  intoxications  caractérisées  par  :  sensation  de  séche- 
resse au  pharynx,  soif,  vomissements,  mydriase,  vertiges  et 
perte  de  connaissance.  Le  T.  lulescens  renferme  un  alcaloïde 
acre  et  toxique. 

Le  Sarcolobus  Spanoghei  (Mio).  {Walikambiny)  contient  une 
résine,  la  Sarcolobide^  qui  agit  ù  la  manière  du  curare  et,  ainsi 
qu'on  le  fait  avec  \e  S.globostis  (Wall.),  il  est  employé  à  Java,  etc« 
pour  empoisonner  les  bétes  fauves. 

Le  Periploca  grœca  (L.)  tue  les  animaux.  Le  P.  voynitoria 
(Lescii.)  agit  comme  émétique. 

il)  Watt,   Uictionary,  vul.  II,  p.  47  el  4'J. 
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Grâce  à  sa  teneur  en  gondurangine^  un  glucoside  toxique, 
le  Gonolobiis  Condurango  (Triana)  provoque  chez  les  animaux, 
outre  les  vomissements,  des  convulsions  d'origine  cérébrale  com- 
parables à  celles  causées  par  la  strychnine  et  amène  la  mort  par 
paralysie  respiratoire. 

Le  Sarcostemma  australe  (R.  Br.)  est  un  poison  mortel  pour 
le  bétail,  maïs  en  revanche  le  suc  laiteux  de  S.  Brunoniana  se 
mange  dans  l'Inde  sans  inconvénient  aucun. 

Le  Hoya  australis  (R.  Br.)  riche  en  suc  laiteux  tue  les  animaux 
qui  le  mangent. 

Secamone  emetica  (R.  Br.).  La  racine  provoque  des  vomisse- 
ments par  irritation  locale. 

Metaplexis  Stauntoni  (Schult).  Ses  fruits  sont  vénéneux. 

Le  Menabea  venenata  (Baill.)  serait  employé  à  Madag'ascar, 
comme  l'est  le  Tanghiniavenenifera^A^us  les  Jugements  de  Dieu. 


LOGANL\CEES 

GELSEMIUM  SEMPERVIRENS  (Ait.).  —  Les  empoisonnements  par 
le  faux  jasmin  (Jasmin''Jaune)j  employé  par  les  Indiens  comme 
poison  pour  poissons,  sont  causés  principalement  par  Tusage 
thérapeutique  de  la  teinture  alcoolique  de  sa  racine.  La  geusé- 
MINE  cristalline  contenue  dans  la  plante  n'est  pas  toxique  pour 
les  animaux  à  sang  chaud  ;  mais,  donnée  aux  grenouilles  à  la 
dose  de  Ogr.Oi,  elle  provoque  chez  elles  :  hyperexcitabilité 
véflexe  persistant  jusqu'à  quatre-vingts  heures  et  tétanos.  Les 
doses  plus  élevées  agissent  à  la  manière  du  curare,  et  la  dose 
deOgr.02  tua  par  paralysie  cardiaque.  La  gelséminine  amorphe, 
à  la  dose  de  Ogr.OOl,  amène  la  mort  des  lapins  en  provoquant 
chez  eux  des  symptômes  d'une  paralysie  descendante  du  système 
nerveux  centraL  La  respiration  est  déjà  arrêtée  que  le  cœur  con- 
tinue encore  à  battre.  La  respiration  artificielle  peut   sauver  la 
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vie  (1).  A  doses  élevées  le  Gelsemium  cause  chez  les  animaux  : 
paralysie  des  centres  moteurs  cérébro-spinaux,  tremblements, 
dans  les  stades  ultérieurs  abaissement  de  la  température  (peut- 
être  par  suite  de  l'affaiblissement  de  l'énergie  cardiaque),  et  la 
mort,  par  arrêt  de  .la  respiration,  a  lieu  en  convulsions. 

La  dose  mortelle  pour  l'homme  serait  de  36  gr.  environ  de  tein- 
ture de  gelsemium  dont  la  concentration  varie  notablement  d'un 
échantillon  à  un  autre,  et  de  2  gr.  pour  les  extraits  (2).  Un  homme 
ayant  pris  en  tout  75  gr.  d'extrait  fluide  de  gelsemium,  mourut 
six  heures  après  en  avoir  absorbé  la  dernière  dose  (3). 

Symptômes  ohez  l'homme  :  céphalée,  vertiges,  perte  de  la 
parole,  impossibilité  de  mouvoir  la  langue  et  d'avaler,  ptosis, 
affaiblissement  de  l'acuité  visuelle  (4),  ou  diplopie,  mydriase 
(elle  survient  aussi  après  l'instillation  du  gelsemium  dans  Tœil), 
sensation  de  sécheresse  ^  la  bouche,  tremblement  des  membres, 
faiblesse  ou  parésie  ou  rigidité  des  muscles,  perte  de  connaissance 
(elle  peut  manquer),  cyanose,  dyspnée,  orthopnée,  coma  et  par- 
fois trismus  ou  convul;sions  généralisées.  Les  troubles  visuels, 
la  faiblesse,  etc.,  peuvent  persister  encore  pendant  quelques 
jours.  Les  grenouilles  succomberaient  en  peu  de  minutes  à  Ogr.03, 

d 'ACIDE   6EL8ÉMIQUE   (5). 

Recherche.  —  L'éther  enlève  les  alcaloïdes  à  leurs  solutions 
alcalines.  On  peut  aussi  agiter  les  solutions  acides  à  examiner 
avec  du  chloroforme  ou  de  l'éther  de  pétrole,  pour  se  débar- 
rasser, entre  autres,  du  corps  à  fluorescence  bleue  qui  se  trouve 
dans  la  racine  de  gelsemium  et  qui  ne  serait  pas  identique  avec 
VEsculine  et,  en  fin  de  compte,  après  addition  d'un  peu  d'ammo- 
niaque, reprendre  les  bases  par  la  benzine  (6).  La  solution  de 
gelsémine  dans  l'acide  sulfurique, additionnée  de  bichromate  de 
potasse,  se  colore  en  rouge-cerise  passant  graduellement  au 
vert.  En  cas  d'intoxication  par  la  racine  de  gelsemium,  la  fluores- 


(i)  CusHNY,  Arch.  f.  exp,  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XXXI,  p.  49. 

(2)  MoRiTz,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XI,  p.  299. 

(3)  Seymour,  Philad.  med.  Times,  4882,  28  janv. 

(4)  L.  Lewin,  Nebenwivk.  d.  Arzneimittel,  1899,  p.  193. 

(5)  WoRMLEY,  Amer.  Journ.  of.  Pharm,,  1883,  p.  337. 

(H)  SciivvAHZ,  ber  forens.  rhein.  Nuchw.  d.  Gelseminn,  1882. 
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râTurj^  de  la  Miluf  îoo  prnnrtf  rail  de  faîrr  le  dîaçoostîc  de  poison. 

Traitaamot.  —  Vomitifs,  poreaf  îfs^  excitants,  rr^irafîon  arti- 

Hcielle.  Quant    aox  injections  de  slrvchnine,  elles  sont  dançr- 

rease«- 

Le  6r.  eUganJif  ^Bt^rra.),  qui  a  provoqué  en  Chine  des  empoi- 
5[»ori nemeots  mortels,  contient  une  substance  hasiqoe. 

SpîgeUa  mnrylandiea  iL. i.  La  racine  renferme  on  poison  qui 
paraivse  la  moelle  épinière,  cause  iVxcitation  centrale  do  pnen- 
moçastrique  et  amène  la  mort  par  arrêt  de  la  respiration.  On 
a  ol>serré  chez  les  chiens  :  romituritions,  faiblesse  musmlaire^ 
troubles  respiratoires  avec  mydriase  et  coma  <  1 1. 

l>e  BuddUia  bra$iliensh  (JAorj.)  iBarlasco)  paraît  être  employr 
au  Brésil  c^jmme  poison  pour  poissons. 

8TRTCHH08  lUX  TOHICA  (L.).  —  Les  fruits  de  Vomiquier  con- 
tiennent, couchées  dans  une  masse  mucilagîneuse  toxique,  des 
semences  discoïdes  couvertes  de  poils  jaune-çris  {9ioix  comiques^ 
œil  de  Corneille).  Les  semences,  ainsi  que  Técorce  du  vomiquier 
(Cortex  An ffoslurae  spurius),  ainsi  que  le  bois  et  les  semences  de 
Strychaos  colufjrina  (^L.j,  les  fêtes  de  Saint  Ignace^  de  couleur 
roljg'e-g'ris,  semences  du  Strychtws  fgnatii  (Berg)  (I  p.  100  envi- 
ron;, de  même  que  le  Strychaos  Gautheriana  (Pierre)  {Hoang- 
Nan)y  et  enfin  certains  poisons  des  flèches  de  Bornéo  {Ujms 
Tieulé  ou  U.  Radfd)  (2),  obtenus  du  suc  de  Técorce  de  la  racine 
de  Strychaos  Tieuté  (Lesc:h.)  contiennent  l^alcaloTde  strychhihe 
i(y^\\^\zHfi)  probablement  combinée  à  l'acide  cafétannique 
iocide  iyasurique)  (3)  et,  à  l'exception  de  la  plante  nommée  la 
dernière,  aussi  Talcaloîde  brucine.  Le  Sir.  axillaris  (Colebr.), 
lui  aussi,  est  vénéneux.  La  pulpe  des  fruits  de  noix  vomique 
«contient  «n  çlucoside,  la  loganine  «4;.  La  strychnine,  dérivé  de 

i\)  Hahk,  Med.  Sewi,  1887,  u«  H,  j».  ±m. 

{t)  L.  Lkwiî«,  Die  Pfeilgifte,  1894,  p.  iil,  et  suiv. 

(.{)  S€H>eR,  Schweit,  Wochennchr,  f.  Chemie,  1895,  p.  393. 

(4)  DuNSTAîi  and  Smort,  Pharm.  Journ.  n.  Trannact^  i884,  n©  730. 
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l'aniline  à  la  manière  de  racélanilide  (1),  est  peu  soluble,  tandis 
que  ses  sels  sont  pour  la  plupart  bien  solubles  dans  l'eau  et  l'al- 
cool. On  obtient  de  la  strychnine,  par  réduction,  la  Désoxys- 
trychnine  amère,  encore  toxique  et  l'alcaloïde  non  toxique  Stry^ 
chnoline  tout  à  fait  dépourvu  d'oxygène.  La  brucine  (qui  est 
peut-être  la  Dimèthyloxystrychaine  ?)  est,  comme  poison  con- 
vulsivant,  quarante  à  cinquante  fois  moins  énergique  que  la 
strychnine  (2).  Chez  les  grenouilles  (jamais  chez  les  animaux  à 
sang  chaud),  les  convulsions  sont  souvent  précédées  de  la  perte 
de  la  motilité  (3).  Elle  tue  les  lapins  à  la  dose  de  Ogr.012  (4). 

Les  causes  des  empoisonnements  par  la  strychnine  chez  Thomme 
sont  :  homicides  par  empoisonnement  (5),  suicides,  méprises 
telles  que  absorption  des  préparations  contenant  de  la  strych- 
nine employées  pour  la  destruction  des  animaux  (par  exemple, 
«  Battles  vermine  killer  »)  (6),  ou  bien  parce  qu'on  l'a  prise  pour 
de  la  quinine,  de  la  morphine  ou  des  fleurs  de  zédoaire  (7),  et 
enfin  doses  thérapeutiques  par  trop  élevées.  La  dose  toxique  pour 
rhomme  peut  être  évaluée  à  Ogr.005  à  Ogr.Ol  d'azotate  de  strych- 
nine, les  phénomènes  toxiques  sont  plus  accusés  à  la  suite  de 
Ogr.02  à  Ogr.03.  La  mort  est  survenue  chez  un  enfant  après 
Ogr.()04,  chez  lesadultes^à  la  suite  de  Ogr.03,  plus  souvent  à  la 
suite  de  0gr.l2  à  Ogr.36  (8).  Mais  en  revanche,  par  suite  de  cir- 
constances concomitantes  particulières,  la  guérison  fut  obtenue 
après  Ogr.045  (9),  Ogr.24  et  Ogr.6,  même  après  des  doses  supé- 
rieures à  i  gr.  et  5  gv.^  malgré  l'apparition  d'un  tétanos  bien 
caractéristique.  Malgré  les  cas  isolés  où  les  noix  vomiques  étaient 
prises  dans  l'Asie  Orientale  comme  prophylactiques  contre  le 
choléra,  on   n'a  jamais   observé  chez  l'homme  d'accoutumance 


(i)  Tafel,  Liebigs  Annal.,  i8î)4,  CCLXVIII,  p.  ii9.  —  Chtm.  Ber  ,  J893.  Bil  XXVI 
p.  333. 

(i)  Heichert,  Amer,  med,  New's^  lîSi*3,  p.  369. 

(3)  LiEDTKE,  Die  pht/s.   Wirk.  d.  Brur.ins^  Konigsberg,  1875. 

(4)  HusEMVNN,  Arch.f.exp.  Path,  u.  Pharm.,  Bd  VHI,  p.  iiU. 

(5)  l^iiEiTNER,  Ueber  Strychninverg.,  VVùrzburjç,  1870. 

(6)  BuRTON.  Djutsche  Amer.  Ap.-Zeil.,  1884 

(7;  HusEMANN,  Journ  /•.  Pharmakodyn.,  Bd  II,  p.  179. 

(8)  Casper,   Vierteljahrsschr.  f.  ger.  Med  ,  N.  F.  Bd  I,  p.  1. 

(9)  pRiDEAux,  Lancet,  8  janv.  1881. 
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é'Hvers  cet  alcaloïde,  au  contraire,  souvent  il  manifeste  une  action 
cumulati%'e.  C'est  ainsi  qa'un  empoisonnement,  parfois  même 
mortel,  éclate  après  qae  le  malade  avait  sapporie  pendant  on 
temps  plus  ou  moins  prolongé  la  stnkxhnine  à  petites  doses  : 
cette  éventualité  peut  se  présenter  écralement  plusieurs  jours 
après  la  suppression  du  remède.  Les  poules  peuvent  supporter  la 
strychnine  à  une  dose  douze  fois  supérieure  à  la  dose  léthale 
pour  les  lapins  (^environ  Ogr.002  par  kilo  ),  les  cobayes,  le  quin- 
tuple de  cette  dose  léthale  (1^,  tandis  que  le  corbeau  como  jouit 
d'une  immunité  telle  que  les  semences  de  strychnos  constituent 
son  mets  le  plus  favori.  Les  semences  toxiques  de  Strychnos 
CoOalonffOj  à  ce  que  Ton  prétend,  seraient  aussi  mangées  par 
quelques  mammifères,  par  exemple  le  Dasyprocla  AgtUi.  Le 
fœtus  du  chat  serait  immunisé  contre  la  strychnine.  La  dose 
léthale  est  de  Ogr.75  à  3  gr.  pour  la  tioix  vomiquej  et  de  2  à  3  gr. 
pour  la  teinture.  Les  premiers  symptômes  apparaissent  dans 
l'espace  de  trois  à  trente  minutes;  les  convulsions,  parfois  seu- 
lement après  une  à  trois  heures  et  au  delà,  et  la  mort  survient 
en  dix  â  vingt  minutes,  ordinairement  une  à  trois  heures  après 
Tadministration  du  poison,  mais  elle  est  encore  possible  au 
bout  de  neuf  à  vingt  heures  et  même  plus  tard. 

La  strychnine  absorbée  par  toutes  les  muqueuses  et  les  plaies, 
ne  se  décompose  pas  dans  l'organisme.  L'élimination  se  fait 
en  petites  quantités  par  la  salive  (2)  et  le  lait,  mais  de  préfé- 
rence par  Turine  (3)  où  on  peut  la  déceler  déjà  après  cinq  mi- 
nutes; l'élimination  est  terminée  au  plus  lard  après  quarante-huit 
heures  (4).  L'urine  évacuée  plus  de  quarante-huit  heures  après 
l'administration  de  la  strychnine  à  doses  thérapeutiques,  ne  con- 
tient plus  de  strychnine  (5).  La  strychnine  (dont  la  saveur 
amère  est  encore  perceptible  dans  une  solution  à  1  p.  40  000 
d'eau)  ne  s'emmagasine  pas  dans  les  organes  (6)  dont  la  teneur 

(i)  LeuBE  und  Rosenthal,  Arch,  f.  Anal.  u.  PhysioL,  1867,  p.  629. 

(2)  Gay,  CentralbL  f.  med,  Wissensch.,  1867,  p.  49. 

(3)  ScHULZEN,  Arch.  f.  Anat.  u.  Phyxiol  ,  186i,  p.  491.  —  Hamilto.n,  Med.  Rec,,  1867, 
n<>25. 

(I)  Kmatteh,  Wien.  med.    Wochenschr.,  1882,  n"  8-10. 

(5)  iJixo.N  .Ma.nn,  Med.  Chronicle,  1889.  mai. 

(6)  Dkagendorff,  lieitr.  s.  ger.  (Jhemie,  III,  p.  19i. 
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eh  strychnine  est  plutôt  proportionnelle  à  leur  richesse  en  sang 
dans  chaque  cas  donné,  c'est-à-dire  qu'elle  prédomine  dans  les 
organes  bien  irrigués  (foie,  poumons)  et  les  organes  excréteurs 
principaux  (reins),  tandis  que  le  ceryeau  n'en  contient  que 
relativement  peu(l).  Chez  les  grenouilles,  c'est  la  moelle  épinière 
qui  a  été  trouvée  l'organe  le  plus  riche  en  strychnine,  et,  après 
des  doses  élevées,  c'était  le  sang.  Des  poules  ayant  reçu  Ogr.36 
de  strychnine  dans  l'espace  de  douze  à  seize  jours,  ont  pondu 
des  œufs  ne  contenant  point  de  strychnine. 

L'hyperexcitabilité  réflexe  de  tout  le  système  nerveux  central, 
surtout  de  la  moelle  épinière,  observée  chez  les  animaux^  est 
probablement  due  à  l'excitation  directe  des  centres  réflexes. 
Comme  conséquence,  on  voit  éclater  des  accès  de  convulsions 
tétaniques  provoqués  par  des  excitants  extérieurs,  les  excitants 
chimiques  semblent  être  inefficaces  chez  les  grenouilles.  Les 
accès  se  suivent  parfois  à  des  intervalles  si  rapprochés  qu'ils  pro- 
duisent l'effet  d'être  subintrants.  Tous  les  muscles,  y  compris 
le  diaphragme,  peuvent  participer  à  ces  convulsions.  Les  centres 
respiratoire  et  vasomoteur  sont  atteints.  La  pression  sanguine, 
élevée  d'abord  par  suite  de  l'excitation  du  centre  vasomoteur  (2), 
s'abaisse  ensuite.  Le  ralentissement  du  pouls, survenant  chez  les 
grenouilles,  est  causé  par  l'excitation  du  pneumogastrique.  Le 
glycogène  disparaît  presque  complètement  du  foie  et  des  mus- 
cles. Même  chez  les  animaux  à  sang  chaud,  la  mort  n'est  pas  due 
au  spasme  glottique,  ni  au  tétanos  du  diaphragme  et  des  mus- 
cles respiratoires,  mais  bel  et  bien  à  l'épuisement  général  qui 
survient,  ou  à  la  paralysie  des  systèmes  nerveux  et  musculaire. 

Symptômes  chez  l'homme.  —  Parfois  sensation  de  brûlure  à 
l'estomac,  rarement  vomissements  ;  comme  phénomènes  pré- 
monitoires surviennent  souvent  :  tressaillements,  raideur  ou 
douleurs  dans  les  muscles  masticateurs  et  ceux  de  la  nuque, 
ainsi  que  secousses  légères  des  muscles,  par  exemple  des 
mollets  où  la  contraction  prédomine  tantôt  du  côté  des  fléchis- 
seurs, tantôt  du  côté  des  extenseurs.  C'est  à  cela  que  peuvent  se 


(i)  Ifsen,  Vierteljahrsschr,  f.  gev,  Med.,  i894,  Bd  IV,  Heft  1. 
(2)  S.  Mayer,  Wien.  Sitsungsber.,  1871,  Bd  LXIV. 
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borner  toutes  les  manifestations  de  rempoisonnemenl.  Mais 
dans  les  cas  plus  graves,  ordinairement  à  la  suite  d'un  mou- 
vement et,  chez  quelques  sujets,  pendant  qu'ils  poussent  des 
cris  perçants  qui  se  continuent  aussi  pendant  les  convulsions, 
éclate  un  accès  tétanique.  La  tôte  est  rejetée  vers  la  nuque,  les 
poings  sont  serrés,  les  muscles  sont  tendus,  le  corps  est  raidi, 
les  yeux  se  dévient,  l'écume  apparaît  aux  lèvres,  la  respiration 
est  suspendue,  la  face  est  cyanosée,  rarement  rouge  et  vul- 
tueuse(I),  les  globes  oculaires  sortent  des  orbites,  immobiles, 
les  pupilles  sont  dilatées,  la  température  est  élevée  et  le  pouls  la 
plupart  du  temps  imperceptible.  Cet  état  ayant  duré  une  minute 
environ,  le  tétanos  cesse,  les  muscles  se  relâchent,  le  malade, 
qui  a  conservé  la  conscience  pleine  et  lucide,  se  plaint  d'avoir 
soif,  de  sécheresse  à  la  bouche  et  de  sensation  d'oppression.  Le 
hoquet  ne  survient  que  rarement.  Mais  cette  rémission  ne  se 
maintient  que  pendant  un  court  laps  de  temps,  tout  au  plus 
pendant  dix  à  quinze  minutes  :  les  excitations  tactiles,  opti- 
ques ou  auditives,  font  éclater  un  nouvel  accès  tétanique  que 
le  malade  angoissé  sent  venir  dans  la  majorité  des  cas.  Cepen- 
dant les  frictions  légères  du  ventre  peuvent  soulager  parfois 
le  malade.  Si  les  convulsions  ne  sont  pas  très  violentes,  des 
sueurs  profuses  se  déclarent  dans  leurs  intervalles.  Le  pharynx 
peut,  lui  aussi,  prendre  part  aux  convulsions.  Letrismus  s'asso- 
cie de  temps  en  temps  au  tétanos.  Les  rémissions  deviennent 
d'une  durée  de  plus  en  plus  courte  et  le  malade  succombe  après 
deux  à  cinq  accès  tétaniques  (rarement  davantage)  pendant  une 
rémission,  avec  la  conscience  intacte  ou  dans  un  sommeil  pro- 
fond, surtout  si  l'on  a  fait  usage  des  opiacés  dans  le  but  d'atté- 
nuer ou  d'empôcher  les  crises  tétaniques.  En  cas  de  guérison, 
les  convulsions  vont  en  s'atténuant  jusqu'à  disparition  complète. 
Pendant  quelques  jours  les  malades  restent  faibles,  évacuent 
involontairement  l'urine  et  les  matières  fécales  ou  bien  ont  les 
doigts  rétractés.  Dans  un  cas,  il  y  avait  une  anurie  complète 
durant  trois  jours,  et  l'urine  enfin  évacuée  renfermait  de  l'hémo- 


(1)  Thomson,  Brit.  med.  Jauni.,  1893,  I,   p.  40(). 
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globine  el  des  cylindres.  On  a  ég^alemenl  vu  survenir  une   apo- 
plexie chez  un  individu. 

Autopsie. —  La  rigfidité  musculaire  peut  exister  ou  être  absente. 
Toute  la  musculature  du  corps  peut  se  trouver  en  relâchement 
immédiatement  après  la  mort  (1)  ;  cet  état  peut  être  provoqué 
à  volonté  chez  les  animaux.  On  trouve,  dans  des  cas  isolés,  des 
cong-estions  et  des  extravasats  dans  la  substance  de  la  moelle 
épinière  (2),  du  cerveau  ou  dans  les  muscles. 

Rdclierche. — Seront  utilisés  :  urine,  sang*  et  foie,  ainsi  que 
reins,  rate,  contenu  stomacal,  intestin  grêle,  cerveau  et  moelle 
épinière  et  enfin  des  fragments  des  objets  sûr  lesquels  est 
étendu  le  cadavre.  La  strychnine  n'est  que  difficilement  décom- 
posée par  la  putréfaction  (3).  On  Ta  décelée  encore  après  six  mois 
dans  l'estomac  et  le  contenu  stomacal  d'un  cadavre  (4),  dans  du 
sang  additionné  de  strychnine  que  l'on  avait  conservé  pendant 
une  année,  et  même  après  un  an  à  un  an  et  demi  dans  les  liquides 
qui  s'étaient  écoulés  du  cadavre.  Quant  à  la  brucine,  elle  se  trouve, 
entre  autres,  dans  le  foie  et  les  reins.  U empoisonnement  a-t-il 
lieu  à  Vaide  des  noix  vomiques  pultèrisèeSj  l'examen  microsco- 
pique permettra  de  poser  le  diagnostic  botanique  en  étudiant 
les  cellules  allongées  dont  est  constitué  le  revêtement  de  la  noix 
vomique.  En  se  servant  de  l'éther,  du  benzol  ou  du  chloroforme 
en  excès,  on  réussira  à  extraire  la  strychnine  des  liquides  alca- 
lins. La  solution  chloroformique  ainsi  obtenue  sera  agitée  avec 
de  l'eau,  la  solution  aqueuse  sera  alcalinisée  et  reprise  de  nou- 
veau par  le  chloroforme.  On  peut  aussi  (5)  mélanger  les  matières 
à  examiner  avec  du  plâtre,  soumettre  le  mélange  à  l'ébullition 
avec  de  l'alcool  contenant  de  l'acide  tartrique,  chasser  l'alcool  et 
reprendre  le  résidu  par  l'eau.  On  filtrera  alors  pour  se  débarras- 
ser de  la  graisse,  le  filtrat  sera  évaporé,  mélangé  avec  de  la  les- 
sive sodique  et  du  plâtre,  la  masse  sera  extraite  par  le  chloro-^ 
forme  et  l'extrait  sera  additionné  d'une  solution  d'acide  oxalique 

(i)  Fegen,  Lancet,  1889,  II,  p.  954. 

(2)  ScimoEDER  VAN  DER  KoLK,  ÈpHepste,  1859,  p.  74  el  79. 

(3)  Maiek,  Wurtt.  Correspondenzbl.,  1857,  n®  25.  —  Ipsen,  l.  c, 

(4)  SuNDRicK,  Pharm.  Centralh.^  1884,  p.  8. 

(5)  CiiANDEL').N,  Zeitichr.  f.  phy^.  Chemie,  BJ  IX,  p.  40. 
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dans  l'éther  :  l'oxalate  de  strychnine  traité  par  l'ammoniaque, 
mettra  la  strychnine  en  liberté.  C'est  grâce  à  ce  procédé  que  l'on 
a  réussi  à  déceler  la  strychnine  dans  le  foie  d'un  lapin  empoi- 
sonné par  0gr.04  de  cet  alcaloïde  (1).  Quant  à  V analyse  quanti^ 
tative  de  la  strychnine,  elle  repose  sur  sa  précipitation  par  une 
solution  de  ferrocyanure  de  potassium  de  concentration  connue. 
Si  l'on  sait  la  quantité  totale  des  alcaloïdes,  la  différence  four- 
nira la  teneur  en  brucine  (2).  On  peut  aussi  différencier  la  brucine 
d'avec  la  strychnine  en  préparant  leurs  picrates  respectifs  (3). 
Gomme  réactifs  de  la  strychnine,  on  fera  tout  d'abord  attention 
à  sa  saveur  amère.  Une  solution  incolore  de  strychnine  dans  l'a- 
cide sulfurique  concentré  est-elle  additionnée  d'un  petit  cristal  de 
bichromate  de  potasse  ou  bien  d'oxyde  de  cerium,  on  voit  se  for^ 
mer,  surtout  si  on  agite  la  solution,  des  raies  bleu-violet  passant 
ensuite  au  rouge-brun.  Une  solution  de  une  partie  de  vanadate 
d'ammonium  dans  cent  parties  d'acide  sulfurique  concentré  est- 
elle  additionnée  de  strychnine,  on  voit  apparaître  une  coloration 
bleue  passant  bientôt  au  violet  puis  au  rouge-vermillon  et,  après 
addition  d'une  petite  quantité  de  lessive  sodique,  au  rouge-rosé 
ou  au  rouge-pourpre  persistant  (4).  Grâce  à  ces  réactifs,  on  peut 
encore  déceler  Ogr.OOl  de  strychnine.  Si  la  strychnine  est  chauffée 
sur  une  plaque  de  porcelaine  avec  1  goutte  d'acide  azotique 
dilué  et  que  l'on  y  ajoute  du  chlorate  de  potasse,  une  couleur 
écarlate  apparaît.  L'amoniaque  colore  en  brunâtre.  Si  l'on  chauffe 
jusqu'à  siccité  complète,  on  obtient  une  matière  colorante  verte 
soluble  dans  l'eau  (5).  Les  tètes  de  pavots  contiendraient,  à  ce  que 
l'on  prétend,  une  substance  fournissant  les  réactions  delà  strych- 
nine (6).  On  entreprendra  aussi  des  recherches  physiologiques 
sur  les  souris  ou  la  Rana  esculenta:  il  suffit  de  moins  de  Ogr.OOl 
de  strychnine  pour  qu'éclate  chez  elles  le  tétanos.  L'étude  micro- 
chimique permet  de  découvrir  la  strychnine  et  la   brucine  dans 

(1)  CuHMANN,  Phavm.  Centralh.,  i895,  p.  660,  a  proposé  un  nouveau  procédé  d'extrac- 
tion de  la  strychnine. 

(2)  HoLST  und  Begkurts,  Pharm.  Centralh,^  1887,  p.  ii9. 

(3)  Gerock,  Arch,  d,  Pharm,,  1889,  Bd  XXVII,  p.  158. 

(4)  Mandelin,  Pharm,  ZeiUchr.  f,  Russl.,  1883,  nos  22-24. 

(5)  Bloxam,  Chêm,  News,  1887,  LV,  p.  155. 

(6)  Paul,  Prager  med.  Wochenschr,,  1893,  no  17. 
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les  cellules  de  rendosperme  et  de  l'embryon  des  semences  de 
sirychnos  :  le  meilleur  procédé  par  la  strychnine,  c'est  la  solu- 
tion de  vanadium  décrite  plus  haut,  la  brucine  sera  décelée  par 
l'acide  azotique.  Le  contenu  cellulaire  se  colore  en  violet,  ou 
en  jaune-orangé  (1).  L'acide  sélénique  contenant  de  l'acide  azoti- 
que colore  la  brucine  en  rouge. 

[La  noix  vonvique  possède  une  teneur  assez  variable  en  alcaloïdes.  Elle  en 
renferme  de  48,58  à  22,50  p.  1000.  Ce  total  se  répartit  ainsi  :  strychnine  18  à 
20  p.  1000  ;  brucine  3  à  5  p.  1000.  La  fève  de  Saint-Ignace  est,  au  contraire,  d'une 
composition  plus  constante.  Elle  renferme  de  15  à  18  p.  1000  de  strychnine  et 
de  5  à  8  p.  1000  de  brucine.  L'écorce  dite  de  fausse  angusture  n'est  presque 
plus  employée  en  thérapeutique  et  ne  sert  guère  qu'à  l'extraction  des  alcaloïdes. 
Elle  contient  de  20  à  25  p.  1000  de  brucine  et  seulement  de  3  à  5  p.  1000  de 
strychnine.  Diverses  autres  espèces  de  Stychnos  pourraient  fournir  de  la  stry- 
chnine. On  peut  citer  le  Strychnos  Tieuté  de  Java,  le  Sirychnos  Icaria  de  l'Afri- 
que tropicale  qui  fournit  le  M*  Boundou,  le  Strychiios  Guutheriana  du  Tonkin 
dont  le  professeur  Bâillon  fit  la  description  il  y  a  quelques  années.  A  côté,  se 
trouve  le  groupe  des  Strychnos  à  Curare  étudiés  par  Boussingault.  Enfin 
parmi  ce  groupe  on  trouve  des  espèces  inoffensives  comme  le  Strychnos  pseu- 
doquina  qui  est  employé  par  les  indigènes  comme  succédané  du  quinquina. 
L'Upas  tienté  renferme  60  à  65  p.  1000  d'alcaloïdes  et  la  strychnine  rentre  pour 
la  plus  grosse  part  dans  ce  chiffre.  On  a  même  prétendu  qu'il  ne  contenait, 
exclusivement,  que  cet  alcaloïde. 

La  teinture  de  noix  vomique,  à  1  pour  5  comme  il  est  prescrit  parle  Codex, 
contient  environ  2  milligrammes  d'alcaloïdes  par  gramme.  L'extrait  aqueux  de 
noix  vomique  obtenu  par  macération  représente  le  vingtième  du  poids  de  la 
poudre  employée.  L'extrait  alcoolique  en  représente  le  dixième.  Sa  richesse  en 
alcaloïdes  (strychnine  et  brucine)  varie  de  52  à  115  milligrammes  par  gramme 
d'extrait.  Un  centigramme  peut  donc  être  une  dose  toxique  et  môme  mortelle 
et  c'est  un  médicament  dangereux  à  prescrire,  en  raison  de  sa  grande  variabi- 
lité de  composition. 

L'extrait  de  noix  vomique  de  la  pharmacopée  allemande  peut  contenir  jusqu'à 
180  milligrammes  d'alcaloïdes,  alors  que  le  nôtre  n'en  contient  jamais  plus  de 
115  milligrammes.  MM.  Wyndham  Dunstan  et  Short  ont  publié,  il  y  a  quel- 
ques années,  des  résultats  d'analyses  d'extrait  de  noix  vomique  ;  voici  les 
chiffres  qu'ils  donnent  : 

Eau de  13,60  à  19,70  p.  100. 

Alcaloïdes de  10,32  à  17,55       — 

Strychnine de    4,20  à     8,58      — 

Brucine de     6,13  à  10,43       — 

(i)  SouvAN,  Journ.  depharm,  et  de  chim.,  1895,  no  iO,  p.  493, 
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Une  femme  de  50  ans  mourut  avec  les  symptômes  d*uae  K^^astro-èntérite 
intense,  et  des  crises  tétaniques,  deux  heures  après  avoir  pris,en  une  seule  fois, 
16  centigrammes  d'extrait  de  noix  vomique.  Un  homme  de  ving-t-six  ans  ab-. 
sorba,  en  une  seule  fois,  32  centigrammes  d'extrait  de  noix  vomique.  Il  eut 
des  hémoptysies,  des  phénomènes  de  gastro -entérite  grave,  des  crises  tétani- 
ques assez  violentes,  pourtant  il  ne  mourut  pas.  Une  femme  de  soixante-dix  ans 
mourut  en  quelques  minutes,  après  avoir  absorbé,  en  une  fois,  42  centigram- 
mes d'extrait  de  noix  vomique. Une  fillette  de  sept  ans  et  demi  prit  5  centigram- 
mes d'extrait  et  mourut  en  une  demi-heure.  Andral  cite  le  cas  d'une  personne 
qui  présenta  des  accidents  très  graves  après  avoir  pris  5  milligrammes  de  stry- 
chnine. En  résumé,  1  centigramme  de  strychnine  est  une  dose  toxique,  3  à  5 
centigrammes  sont  presque  fatalement  mortels.  La  poudre  de  noix  vomique  à 
la  dose  de  i  gr,  50  amène  la  mort  rapidement.  La  poudre  de  fève  de  Saint- 
Ignace  donne  la  même  terminaison  fatale  avec  75  à  80  centigrammes  seulement. 
Gallard  rapporte  la  mort  d'une  jeune  fille  de  douze  ans  et  demi,  survenue  deux 
heures  après  l'absorption  de  i  centigr.de sulfate  de  strychnine  en  deux  prises. 

D'après  Trousseau,  si  l'on  représente  par  i  l'activité  de  l'extrait  de  noix  vomi- 
que, celle  de  la  brucine  serait  représentée  par  2  et  celle  de  la  strychnine  par  6. 
Les  doses  mortelles  minima  de  strychnine  tuent  trois  fois  plus  rapidementque  les 
doses  mortelles  minima  de  brucine.  Enfin,  d'après  Paick  jeune,  la  strychnine 
est  trente-huit  fois  plus  énergique  que  la  brucine  comme  substance  tétanisante. 
II  a  fait  à  ce  sujet  des  études  comparatives  avec  les  différentes  substances  téta- 
nisantes et  il  arrive  aux  résultats  suivants  :  La  strychnine  est  vingt-quatre  fois 
plus  énergique  que  la  thébaïne,  quarante-neuf  fois  plus  que  la  laudanine, 
quatre-vingt-cinq  fois  plu.s  que  la  codéine  et  trois  cent  quarante  fois  plus  que 
rhydrocotarnine. 

La  strychnine  excite  et  exalte  toutes  les  sensibilités  spéciales  ;  le  système 
musculaire  est  de  môme  excité  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux  :  bientôt 
il  devient  moins  contractile  par  suite  de  modifications  des  propriétés  physio- 
logiques de  la  fibre-cellule,  qui  se  traduisent  par  l'acidification  de  la  subs- 
tance, l'élévation  de  température,  la  rigidité  et  la  putréfaction  hâtives  des 
muscles.  La  circulation  est  atteinte.  Chez  les  animaux  à  sang  froid,  les  contrac- 
tions cardiaques  sont  diminuées;  elles  sont  au  contraire  augmentées  chez  les 
animaux  à  sang  chaud.  La  systole  est  plus  active,  la  diastole  plus  prolongée. 
La  pression  sanguine  augmente  dans  de  notables  proportions  par  suite  de  l'ac- 
tion bulbaire,  des  contractions  musculaires,  et  aussi  de  l'augmentation  de 
l'acide  carbonique  dans  le  sang.  Celui-ci,  en  efPet,  est  presque  dans  l'impossi- 
bilité d'absorber  de  l'oxygène  et  de  dégager  son  acide  carbonique  :  sa  capacité 
respiratoire  est  donc  fortement  diminuée.  La  respiration  elle-même  se  fait  très 
mal  :  les  accès  convulsifs  immobilisent  le  thorax  pendant  la  majeure  partie  de 
leur  durée  ;  de  plus,  le  centre  respiratoire  est  le  siège  d'une  excitation  violente 
et  un  spasme  glottique  arrivant  en  pleine  respiration  arrête  assez  souvent  défini- 
tivement les  mouvements  respiratoires. 
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En  dehors  de  Taction  irritante  exercée  par  la  strychnine  à  hautes  doses  sur 
la  muqueuse  gastrique  et  intestinale,  il  faut  noter,  même  à  faibles  doses,  la  sti- 
mulation salivaire  et  l'augmentaiion  des  mouvements  péristaltiques  de  Tintes- 
tin.  Elle  produit  sur  le  foie,  par  excitation  de  la  glande,  une  modification  de  la 
circulation,  ou  par  son  action  directe  sur  les  cellules  hépatiques,  une  glyco- 
surie artificielle.  Elle  diminue  la  sécrétion  biliaire,  n*a  aucune  action  sur  la  sé- 
crétion pancréatique  et  urinaire  ;  par  contre,  elle  augmente  d'une  façon  exagé- 
rée la  sécrétion  sudoripare.  Dans  la  majorité  des  cas,  on  observe  des  sueurs 
profuses  dues,  d'une  part,  à  l'excitation  sécrétoire,  d'autre  part,  à  l'élévation  de 
température  à  la  suite  des  secousses  musculaires.  La  strychnine  n'atteint  pas  le 
cerveau,  du  moins  primitivement  ;  elle  agit  sur  les  centres  bulbaires  et  spécia- 
lement sur  la  substance  grise.  Elle  excite  concurremment  le  grand  sympathique; 
elle  abolit  l'action  des  fibres  nerveuses  motrices  sur  les  faisceaux  musculaires. 

Comment  meurt-ori  par  la  strychnine?  Evidemment,  l'asphyxie  joue  un  rôle 
prédominant,  mais  le  rôle  du  cœur  est  très  consjdérable,  car  l'arrêt  primitif  du 
cœur,  par  retentissement  sur  les  nerfs  vagues  de  l'irritation  réflexe,  a  été 
maintes  fois  constaté.  Dans  les  cas  où,  après  un  traitement  médical  de  l'empoi- 
sonnement, il  y  a  eu  survie  de  quelques  jours,  l'explication  n'est  pas  satisfai- 
sante ;  aussi  a-t-on  émis  diverses  hypothèses  pour  expliquer  cette  fin  brusque. 
On  a  voulu  attribuer  la  mort  à  l'acidification  de  la  substance  contractile,  ou  à 
l'élévalion  de  température  produite  par  les  crises  tétaniques,  ou  bien  encore  au 
surmenage  musculaire.  La  mort  des  animaux  chloralisés  tendrait  à  infirmer 
ces  hypothèses.  La  seule  hypothèse  qui  soit  compatible  avec  la  mort  tardive, 
survenant  après  la  cessation  des  crises  tétaniques,  consiste  à  admettre  que  cette 
mort  est  due  à  des  modifications  histologiques  ou  plutôt  d'ordre  physico-chi- 
mique du  protoplasma  des  centres  nerveux  qui  affectent  surtout  la  substance 
grise  et  qui  évoluent  lentement,  môme  après  la  cessation  de  l'intoxication.  Cette 
hypothèse  est  surtout  confirmée  par  les  lésions  nerveuses  des  fibres  à  myéline 
et  Ton  voit,  dans  certains  troncs  nerveux,  celte  substance  manquer  complète- 
ment après  la  mort.  Elle  est  encore  directement  soutenue  par  l'échec  de  tous  les 
traitements  de  l'empoisonnement  :  refroidissement,  anesthésiques  divers,  qui 
empochent  bien  les  crises  tétaniques  de  se  produire,  mais  ne  font  que  retarder 
l'issue  fatale  lorsque  la  dose  ingérée  est  mortelle. 

DupuY  (d' Al  fort)  constata  chez  des  chevaux  intoxiqués  des  taches  violettes  et 
des  points  rougeâtrcs  disséminés  sur  toute  l'étendue  des  muqueuses  stomacale 
et  intestinale.  J.  Cloquet  retira  de  l'estomac  d'une  femme  empoisonnée  un  li- 
quide muco  sanguinolent  de  couleur  brunâtre  :  la  muqueuse  était  teintée  par 
places  en  rouge  et  eu  noir  plus  ou  moins  foncé.  F.  M.  Coze,  chez  un  homme 
mort  accidentellement,  vit  Testomac  fortement  enflammé,  la  muqueuse  intesti- 
nale violacée  et  comme  gangrenée  en  plusieurs  points  du  duodénum  :  le  gros 
intestin  était  relativement  indemne.  Le  cœur  est  peu  intéressé  :  il  est  vide,  con- 
tracté ;  le  sang  est  fluide,  on  a  signalé  parfois  des  ecchymoses  endocardiques. 
Les  poumons  sont  toujours  plus  ou  moins  congestionnés  ;  ils  présentent  d'or- 
Toxicologie.  47 
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dinairc  des  lésions  asphvxiques  étendues,  quelquefois  ïes  vésicules  pulmonaires 
superficielles  sont  rompues.  Le  système  nerveux  est  fortement  cong'estionDé, 
on  trouve  quelquefois  des  épanchements  dans  l'intérieur  delà  substance  céré- 
brale ;  le  plus  souvent,  ces  épanchements  se  produisent  entre  la  pie-mère  et  Ta- 
rachnoïde.  On  a  noté  plusieurs  fois  des  épanchements  sanguins  de  7  à  800  gr. 
entre  la  moelle  et  les  enveloppes  médullaires  ;  on  a  également  signalé  un  afflux 
séreux  dans  ces  mêmes  enveloppes. 

Dans  Tempoisonnement  par  la  strychnine,  on  peut  mourir  en  quelques  mi- 
nutes, en  quelques  heures,  ou  en  quelques  jours.  Les  accidents  peuvent  appa- 
raître de  suite  ou  au  contraire  tarder  plus  ou  moins  longtemps.  L'absorption 
de  la  strychnine  peut  être  influencée  par  diverses  causes  :  plénitude  ou  vacuité 
de  Testomac,  état  d'ivresse.  On  cite  le  cas  d'un  homme  qui,  en  étatd'ébrîété,  prit 
vers  minuit  1  gramme  de  strychnine  ;  le  début  des  accidents  ne  commença  que 
deux  heures  et  demie  après  l'ingestion  et  d'une  façon  assez  bénigne.  Des  crises 
tétaniques  violentes  survinrent  environ  dix  heures  après  l'ingestion.  Il  entra 
dans  le  coma  dix-neuf  heures  après  et  mourut  dans  cet  état  pendant  son  trans- 
porta l'hôpital.  A  l'autopsie,  des  cristaux  de  strychnine  furent  retrouvées  intacts 
à  la  surface  delà  muqueuse  stomacale.  D'autre  part,  il  est  avéré  que  des  doses 
fortes  de  strychnine  sont  plus  lentes  à  agir  que  des  doses  faibles.  Ainsi,  un 
homme  de  quarante  ans,  après  avoir  pris  1  gr.  50  de  poudre  de  noix  vomique, 
ne  présenta  les  premiers  symptômes  d'intoxication  qu'au  bout  de  deux  heures. 
Un  enfant  de  douze  ans  prit  15  centigrammes  de  sulfate  de  strychnine  ;  il 
éprouva  les  premiers  accidents  au  bout  de  trois  heures  et  mourut  dix  minutes 
après. 

En  général,  le  patient  éprouve  tout  d'abord  une  exagération  des  sensibilités 
spéciales  (odorat,  ouïe,  toucher),  puis  il  manifeste  de  l'inquiétude,  dePanxiété. 
Les  muscles  commencent  à  manifester  une  certaine  tension,  les  mouvements 
du  thorax  et  la  déglutition  ne  s'exécutent  que  difficilement  ;  les  extenseurs  com- 
mencent à  tressaillir,  puis  ces  tressaillements  s'étendent  à  tous  les  muscles  :  ces 
phénomènes  spasmodiques  se  manifestent  au  plus  léger  contact  et  finissent  par 
prendre  un  caractère  tétanique.  Le  trismus,  l'opisthotonos,  la  rigidité  des  mem- 
bres entrent  alors  en  scène  :  la  respiration  devient  très  pénible  par  suite  du 
spasme  des  muscles  respiratoires  ;  la  contraction  des  muscles  du  visage  fait  pren- 
dre à  la  physionomie  une  expression  anxieuse  et  grimaçante.  Tout  à  coup,  jetant 
quelquefois  un  cri,  le  patient  tombe  dans  un  véritable  accès  de  tétanos  ;  les  dents 
se  serrent  spasmodiquement,  la  colonne  vertébrale  se  courbe  fortement  en  ar- 
rière ;  les  muscles  des  membres,  de  la  poitrine,  de  l'abdomen  offrent  la  rigidité 
(lu  bois  ;  tout  le  corps  forme  un  arc.  à  concavité  postérieure  ;  la  respiration  de- 
vient complètement  impossible  ;  la  face  est  routç-e-sombre,  les  veines  sont  en- 
flées. Cet  état  dure  de  quelques  secondes  à  cinq  minutes.  La  respiration  revient, 
mais  l'excitabilité  reste  excessive  et  la  plus  légère  excitation  suffit  à  provoquer 
une  crise.  L'homme  résiste  rarement  à  plus  de  trois  ou  quatre  accès,  et  il  meurt 
asphyxié  pendant  l'un  d'eux  ou  bien  il  succombe  à  la  paralysie  générale  qui 
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leur  succède.  Dans  ce  dernier  cas,  après  une  période  de  crises  tétaniques  avor- 
tées, Texcitabilité  du  malade  diminue  et,  après  une  survie  de  deux,  trois  et 
môme  de  huit  jours,  il  meurt  brusquement  sans  crise  appréciable. 

A  Tautopsie,  Taspect  extérieur  du  cadavre  frappe  souvent  par  sa  rig-idité  ex- 
cessive et  sa  cambrure  en  forme  d'arc.  A  Touverture  du  corps,  tantôt  on  trouve 
quelques  lésions  anatomiques,  tantôt  on  contraire  on  ne  trouve  rien.  Vulpian  a 
expérimenté  sur  les  animaux  et  n'a  pu  retrouver  aucune  lésion  du  système  ner- 
veux malgré  les  assertions  de  Jacubowitsch  et  Roudanowsky  qui  prétendent 
avoir  observé  des  lésions  médullaires.  Lorsqu'il  y  a  des  lésions  anatomi- 
ques, lappareil  dij^estif  est  diversement  impressionné,  suivant  que  Tintoxica- 
tion  a  été  provoquée  par  des  sels  de  strychnine  ou  par  de  la  poudre  soit  de  fève 
de  Saint-Ig-nace,  soit  de  noix  vomique.  Avec  les  sels,  on  observe  une  hyperémie 
plus  ou  moins  grande  de  Testomac  et  de  l'intestin,  mais  rarement  des  ulcéra- 
tions. Avec  la  poudre  de  noix  vomique  et  la  poudre  de  fève  de  Saint-Ignace,  la 
gastro-entérite  est  toujours  beaucoup  plus  intense  et  Ton  trouve  presque  tou- 
jours de  petites  ulcérations  du  duodénum.  Wepfer  a  pu  constater  une  inflam- 
mation gangreneuse  généralisée  de  l'estomac  et  de  l'intestin.  Coze,  expéri- 
mentant sur  des  chiens  avec  de  fortes  doses  d'extrait  alcoolique  de  noix  vomique, 
trouva,  après  la  mort  de  l'animal,  les  voies  alimentait  es  noirâtres  et  phlogosées. 

L' expérimentation  physiologiquCy  réalisée  sur  la  grenouille,  constitue,  à 
coup  silr,  la  réaction  la  plus  sensible  et  la  plus  délicate  pour  caractériser  la  stry- 
chnine. Toutefois,  cet  essai  n'acquiert  toute  son  importance  que  s'il  est  exécuté 
dans  des  conditions  spéciales  qui  le  rendent  absolument  probant  et  qui  permet- 
tcntd'atteindre  un  degré  de  sensibilité  infinimentsupérieur  à  celui  des  réactions 
chimiques  colorées  les  plus  caractérisées. 

Dans  de  bonnes  conditions,  c'est-à-dire  en  été,  pendant  la  période  durant 
laquelle  les  grenouilles  réagissent  avec  la  plus  exquise  sensibilité  vis-à-vis  des 
substances  toxiques  capables  de  les  impressionner,  un  cinquantième  de  milli- 
gramme de  strychnine  (0  milligr.  02)  suffit  pour  provoquer  chez  une  grenouille 
du  poids  de  25 à  iOgr.,  après  un  laps  de  temps  variable  mais  ne  dépassant  pas 
deux  heures,  une  succession  d'accès  tétaniques  des  plus  caractéristiques.  C'est 
surtout  avec  ces  faibles  doses  que  la  forme  des  accès,  la  succession  des  phéno- 
mènes qui  les  constitue  et  qui  a  été,  pour  la  première  fois,  si  minutieusement 
et  exactement  reproduite  par  Vulpian  dans  ses  Leçons  sur Vactionphysiologique 
des  substances  toxiques  et  médicamenteuses ^  possède  un  caractère  de  netteté 
et  de  spécificité  absolument  caractéristique  de  la  strychnine.  Aucune  autre 
substance  possédant  la  propriété  de  provoquer  chez  les  grenouilles  des  crises 
convulsives,  même  en  faisant  abstraction  de  la  question  de  doses,  ne  déter- 
mine un  syndrome  aussi  constant  et  aussi  régulier.  Aussi,  pour  ma  part,  j'ac- 
corde une  importance  capitale  à  celle  expérimentation  relativement  à  la  caraiî- 
lérisation  médico-légale  de  la  strychnine. 

A  mesure  quel'on  s'éloigne  des  mois  d'été,  durant  lesquels  la  sensibilité  des 
grenouilles  pour  la  strychnine  se  montre  avec  son  maximum,  il  est   nécessaire 
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d'élever  légèrement  les  doses  pour  obtenir  les  mômes  effets.  Toutefois,  il  faut 
apporter  la  plus  vigilante  attention  à  ne  pas  dépasser  notablement  la  dose  suf- 
fisante pour  provoquer  les  crises  de  tétanos  caractéristique,  sans  quoi  l'on  ris- 
que de  déterminer  chez  les  animaux  en  expérience  un  état  de  paralysie  flasque, 
ressemblantà  celui  que  détermine  chez  eux  le  curare,  et  qui  pourrait  faire  con. 
dure  à  labsence  de  la  strychnine  alois  que  Ton  en  aurait,  au  contraire,  injecté 
une  trop  forte  proportion. 

Pour  éviter  cet  écueil,  je  conduis  mon  expérimentation  de  la  façon  suivante. 
Lorsqu'à  la  suite  du  traitement  des  matières  suspectes  par  les  méthodes  appro- 
priées, j'ai  obtenu,  comme  résidu  d'évaporation  de  la  benzine,  une  substance 
fournissant  les  réactions  générales  des  alcaloïdes  et  présentant,  plus  ou  moins 
nettement,  les  réactions  colorées  de  la  strychnine,  j'en  évalue  le  poids,  si  cela 
est  possible,  et  je  fais,  à  l'aide  d'une  trace  d'acide  acétique,  une  solution  aqueuse 
contenant  sensiblement  Ô  milligr.  1  de  ce  résidu  par  centimètre  cube.  En  injectant 
cette  solution  à  des  grenouilles,  par  fractions  de  quart  de  centimètre  cube,  et  en 
attendant  au  moins  une  heure  avant  de  faire  une  nouvelle  injection  dans  le  cas 
où  la  première  n'aurait  pas  été  suivie  d'accidents  caractéristique^,  il  est  impos- 
sible de  ne  pas  réaliser,  à  un  moment  donné,  la  dose  et  les  conditions  optima 
pour  voir  éclater  les  crises  tétaniques  si  caractéristiques  du  strychnisme  chez  les 
grenouilles]. 

Traitement.  —  Vomitifs  (apomorphine,  poudre  de  moutarde, 
sulfate  de  zinc),  ou  lavages  de  l'estomac  le  malade  étant  plongé 
dans  la  narcose  chloroformique;  administration  de  tannin  (infu- 
sions de  café)  ou  de  teinture  d'iode,  soit  solution  de  Lucîol,  ce  qui 
produit  des  précipités  incomplètement  insolubles.  Le  meilleur 
remède  symptomatique,  c'est  la  narcose  chloroformique  qui  sera 
maintenue  longtemps.  Le  chloroforme  est  préférable,  sous  tous  les 
rapports,  à  la  paraldéhydc  (on  peut  tout  de  môme  y  avoir  recours) 
et  à  la  morphine.  Le  chloral  hydraté,  il  est  vrai,  fait  cesser  les 
convulsions,  mais  il  est  à  redouter  à  cause  de  son  action  sur  le 
cœur.  C'est  agir  très  brutalement  que  d'avoir  injecté,  dans  un 
cas,  58  gr.  de  chloral  hydraté  en  cinquante-neuf  heures.  Si  les 
convulsions  éclatent  de  nouveau  lorsque  le  malade  se  réveille  du 
sommeil  chloroformique,  le  chloral  hydraté  peut  être  administré 
à  petite  dose.  Rappelons  encore  que  les  médications  ci-dessous, 
recommandées  par  divers  auteurs,  se  sont  montrées  inefficaces 
dans  des  cas  graves  :  bromure  de  potassium  (jusqu'à  15  gr.),uré- 
thane,  cocaïne,  curare  (en  injection  sous-cutanée,  III  à  X  gouttes 
d'une  solution  de  0gr.06  p.  10  gr.  d'eau),  inhalations  de  nitrite 
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d'amyle  (1),  charbon  animal,  graisses,  eau  chlorée,  infusion  de 
feuilles  de  nicotiana  par  la  bouche  ou  par  le  rectum  (Ogr.3  à 
Ogr.5  p.  100  gr.  d'eau),  acide  cyanhydrique,  courant  électrique 
et  respiration  artificielle.  Celle-ci  est  sans  valeur  aucune  chez  les 
lapins  (2). 

MÉTHYLSTRYGHNINE.  —  L'action  de  la  strychnine  est  modi- 
fiée par  l'adjonction  d'un  radical  organique.  C'est  ainsi  que  la 
méthylstrychnine  agit  chez  les  grenouilles  à  la  manière  du  curare. 
Les  fibres  d'arrêt  du  pneumogastrique  sont  paralysées  par  Ogr. 002 
de  sulfate  de  méthylstrychnine. 

DÉRIVÉS   NITRÉS  DE  LA   STRYCHNINE  ET  DE  LA   BRUGINE.  — 

La  Dinitrostrychnine  produit  à  la  fois  des  symptômes  d'excita- 
tion et  de  paralysie  chez  les  grenouilles.  —  La  Cacostrychnine 
[C^^H^^AzO^^Az^O*],  à  dose  mortelle  (Ogr.OI),  provoque  chez  les 
grenouilles  des  convulsions  et  de  l'irrégularité  des  battements 
du  cœur,  puis  de  la  paralysie  ;  chez  les  lapins  (Ogr.OI  par  kilo), 
surtout  de  la  paralysie. —  La  Dinitrobrucine  possède  une  action 
analogue  à  celle  de  la  dinitrostrychnine.  Un  autre  produit  nitré 
de  la  brucine,  la  Càcothéline  (C**H*^Az*0^)  provoque  chez  les 
animaux  à  sang  chaud  de  la  tachypnée  et  de  la  dyspnée,  puis 
une  exagération  de  l'excitabilité  réflexe. 

Ulpoh  Aker  et  V Aker  Lampong  sont  deux  espèces  de  strych- 
nos,  Str.  Wallichiana  (Benth.)  et  Str.  Maingayi  (Clarke), 
employées  chez  les  Semangs  comme  poisons  des  flèches  et 
agissant  à  la  manière  de  la  digitale  et  du  curare. 

Un  Ipoh  dont  se  servent  les  Dayaks  à  Bornéo,  contient  de  la 
strychnine  (je  l'ai  démontré  en  la  préparant  à  l'état  pur)  et  est 
probablement  obtenu  du  Strychnos  tieute.  Les  feuilles  de  St, 
suaveolens[Gi\.(i.)  coiïûtnn(tni  un  glucoside,  tandis  que  l'écorce 
renferme  de  la  brucine  (3). 

Des  semences  de  strychnos  non  toxiques  sont  fournies  par  : 
Strychnos  hrachiata  (Rriz  et  Pav.),  Str.  innocua  (Deule),  Str. 

(S)  Hare,  Bost.  med.  Jouni.,  CXI,  p.  481. 

(2)  KossBACH,  Centralbl.  f.  d.  med.  Wissensch.,  1873,  p.  371. 

(3)  Elfstrand,  Univ.  ArsHr.  Upsala,  1895,  I. 
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potatorum  (L.),  *SYr.  Pseudo-Quina  (Saint-Hil.),  Str,  spinosa 
(Lam.},  Str.  angustifolia  (Benth.),  Str,  paniculata  (Champ.).  Le 
Str.  bicirrhosa  (Lesch.)  \^Slr.  coluhrina  (L.)^  est  moins  vénéneux 
que  le  Sir.  nux  vomica. 

CURARE.  —  Le  curare  (Worara,  Urari,  Warali)  est  un  extrait 
amer  que  les  Indiens  des  bords  de  l'Orénoque  et  de  TAmazone 
préparent  en  soumettant  à  la  cuisson  Técorce  et  le  bois  de 
diverses  espèces  de  strychnos  [Slrychnos  toxijera  (Schomb.),  Sir. 
Crevauxii  (Planch.),  Str.  Castelnœana  (Baill.)  et  autres)  (I)  aux- 
quelles ils  ajoutent  d'autres  plantes,  par  exemple  un  Pagamea 
vénéneux  et,  peut-être  aussi,  du  venin  de  fourmis  et  de  serpents. 
On  en  a  obtenu  un  alcaloïde  amorphe,  la  curarine,  soluble  dans 
l'éther  et  dont  les  solutions  aqueuses  sont  douées  de  fluorescence 
verdâtre,  et  l'alqaloïde  curine  précipitable  par  l'acide  méta- 
phosphorique.  Suivant  les  qualités  du  curare,  les  phénomènes 
d'intoxication  peuvent  survenir  chez  l'homme  à  la  suite  de  Ogr.05 
à  0gr.l2.  Les  lapins  sont  tués  par  Ogr.OOl  à  Og'r.()02  de  curare 
de  bonne  qualité  et  un  kilo  de  lapin  est  tué  par  0milligr.3o  de 
curarine.  La  mort  des  grenouilles  est  amenée  par  Omilligr.5  de 
curare  ou  Omilligr.003  de  curarine.  Les  chiens  et  les  lapins 
s'accoutument  au  curare  (2).  L'absorption  s'effectue  par  les 
plaies  et  les  muqueuses  ainsi  que  par  l'estomac  (qu'il  soit  vide 
ou  rempli).  La  tolérance  extrême  envers  ce  remède  introduit  dans 
l'estomac  s'explique  peut-être  par  sa  rapide  élimination  par 
l'urine.  Il  n'est  pas  du  tout  inadmissible  qu'une  petite  quantité 
de  curare  soit  détruite  par  le  suc  gastrique  (3).  Il  n'est  pas  retenu 
par  le  foie.  En  cas  d'injection  sous-cutanée,  on  observe  parfois,  au 
lieu  d'injection,  des  indurations,  des  phlegmons  et  de  l'œdème. 
Le  curare  et  la  curarine  paralysent  les  terminaisons  des  nerfs 
moteurs  dans  les  muscles  volontaires  et  les  terminaisons  du 
pneumogastrique  dans  le  cœur,  les  doses  élevées  paralysent  aussi 
les  nerfs  sensitifs.  La   température,  élevée  passagèrement,  finit 


(1)  BôHM,  Ludwig-Festschrift^  4887,  p.  173. 

(2)  Steiner,  Das  amerikanische  Pfeilgifl  Curare^  Leipzig,  4877,  p    43. 

(3)  ZuNTz,  PflUg,  Arch.,  1891,  Bd  XLIX,  p.  437. 
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par  s'abaisser.  Le  curare  à  dose  paralysante  a-t-il  été  administré 
par  la  bouche,  l'urine  contient  du  sucre  qui  ne  s'y  trouve  pas 
lorsque  la  respiration  artificielle  est  immédiatement  instituée  (1). 
C'est  la  tête  qui  s'afFaisse  la  première  chez  les  animaux  ;  le  cœur 
de  grenouille  continue  à  battre  encore  longtemps  après  paralysie 
survenue.  Les  animaux  à  sang  chaud  meurent  par  paralysie  des 
muscles  respiratoires.  La  gurine  agirait  à  la  manière  de  la  digi- 
tale, tandis  que  I'hydroxyde  de  méthylcurine  agirait  comme 
le  curare.  L'administration  du  curare  à  doses  plus  élevées  (Ogr.09) 
fut  suivie  chez  rhomme  de  :  relâchement  des  muscles,  par  exem- 
ple des  paupières  supérieures,  salivation,  plus  rarement  sensa- 
tion de  sécheresse  à  la  bouche,  vomissements,  titubation  comme 
dans  l'ivresse  alcoolique,  tremblements  des  muscles,  amblyopie 
ou  diplopie,  troubles  de  l'accommodation,  fièvre  de  plusieurs 
jours  de  durée,  frissonnements  et  chaleur,  accélération  du  pouls, 
troubles  de  la  coordination  (2),  parfois  aussi  secousses  muscu- 
laires. Donné  à  la  dose  de  0gr.l2  à  0gr.I4,  le  curarea  provoqué  : 
diplopie,  bourdonnements  d'oreilles,  troubles  du  langage  et  trou- 
bles des  sens  (3).  Des  symptômes  analogues  sont  survenus  chez 
les   individus  blessés  par  des  flèches  curarisées. 

Recherche.  —  On  se  servira  dans  ce  but  de  :  urine,  foie,  esto- 
mac e!  c(rur,  ainsi  que  matières  vomies.  Les  objets  à  examiner, 
acidulés,  seront  traités,  d'une  manière  appropriée,  par  l'alcool  à 
95"  ou  par  l'alcool  amylique(4).  Le  produit  obtenu  pourrait,  après 
purification  (précipitation  par  le  chlorure  de  platine),  être  expé- 
rimenté sur  les  grenouilles. 

Traitement.  —  Le  curare  sera  enlevé  des  plaies  ou  du  tissu 
cellulaire  sous-cutané  à  Vaide  des  lavages^  des  incisions^  etc.,  et, 
en  cas  de  troubles  respiratoires,  la  respiration  artificielle  sera 
instituée.  11  est  également  nécessaire  d'avoir  recours  aux  diuré- 
tiques. 

Strf/chnos  Icaja  (Baill.).  Sur  la  côte  Est  de  l'Afrique  on  em- 

(1)  Salier,  Pflug.  Arch.,  i89i,  Hd  XLIX,  p.  42;<. 

(2)  Voisin  et  Liouville,  Etudes  sur  le  curare^  Paris,  1866. 
{'A)  BEKiEL,  BerL  klin.  Wochenschr,,  1868,  p.  73  ni  98. 

(4)  Dha(;endorff  uud  IvocH,  Nnchw.  d.  Curare  in  thier,  Fliissigk,^  Dorpat,  1870. 
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ploie,  très  rarement  comme  poison  des  flèches,  dans  la  majorité 
des  cas  comme  poison  pour  les  Jugements  de  Dieu,  V Akazga  ou 
V Icaja  :  cet  arbre  ne  contiendrait  ni  brucine  (1),  ni  strychnine, 
mais  l'alcaloïde  ^/?aj^m^  (2);  mais,  suivant  une  autre  analyse, 
les  feuilles  et  l'écorce  ne  renfermeraient  que  de  la  strychnine. 
L'akazga  paralyse  à  petite  dose  et  tue  les  lapins  à  la  dose  de 
Ogr.006  à  Ogr.Ol  en  provoquant  chez  eux  un  tétanos  réflexe.  La 
respiration  artificielle  permet  de  retarder  la  mort  (3).  Les  indigè- 
nes du  Gabon  forcent  l'accusé  à  sauter  par  dessus  un  bâton 
après  l'avoir  abreuvé  de  la  décoction  de  la  racine  :  il  est  déclaré 
coupable  s'il  ne  peut  l'exécuter  par  suite  de  la  paralysie  surve- 
nue, ou  s'il  ne  peut  évacuer  quelques  gouttes  d'urine  sur  une 
feuille  de  banane.  Les  empoisonnés  ayant  perdu  tout  contrôle  sur 
le  sphincter  vésical,  l'urine  sanguinolente  s'écoule  goutte  à  goutte 
sans  interruption.  La  mort  est  précédée  de  tétanos  en  extension. 

HYDROPHYLLACÉES 

Wigandia  urens  (H.  B.  et  K.).  Le  a  Brincamosa  »  provoque  à 
la  peau  une  sensation  de  cuisson  intense. 

BORRAGINAGÉES 

Cynoglossiim  officiyiale  (L.).  Le  Cynoglosse  officinal  peut  pro- 
voquer chez  l'homme  des  empoisonnements  mortels.  L'extrait 
alcoolique  est  suivi  chez  les  animaux  à  sang  chaud  et  à  sang 
froid  de  phénomènes  narcotiques  (i).  L'empoisonnement  par 
cette  plante  a  provoqué  parfois  chez  l'homme  un  sommeil  de 
quarante  heures  de  durée.  Hypo-excitabilité  des  nerfs  moteurs 
et  sensitifs,  ainsi  que  des  muscles.  L'alcaloïde  gtnoglossine 
contenu  dans  la  plante  est  doué  de  propriétés  identiques.  Il  n'y 


(i)  liECKELet  ScHLAGDENHAUFFEN,  Joum.  de phorm.,  4882. 

(2)  Fraser,  Prelimin.  notice...,  London,  18G7. 

(3)  Kabuteau  et  Peyre,  C.  li.  de  l'Ac.  rf.  Se,  1.  LXXI,  p.  353. 

(4)  Marmé  uad  Creite,  Golting,  Nachr,^  1870,  p.  17. 
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a  pas  d'efFets  ressemblant  à  ceux  causés  par  le  curare  (1).  Le 
cœur,  dont  les  battements  sont  rendus  tout  d'abord  plus  éner- 
giques, s'arrête  en  diastole;  les  pupilles  se  dilatent  et  le  centre 
respiratoire  se  paralyse. 

UHeliotropium  europœum  (L.)  contient  de  la  cynoglossine. 
UH.  parviflorum  (L.)  est  employé  dans  les  Indes  Occidentales 
pour  provoquer  l'avortement. 

Anchusa  officinalis  (L.).  Les  extraits  de  la  plante  se  sont  mon- 
trés toxiques  chez  les  grenouilles.  Le  principe  actif  commence 
par  exciter,  et  finit  par  produire  des  paralysies  à  la  manière  du 
curare. 

UEchiuin  vidgare  (L.)  contient  Talcaloïde  éghiine  qui,  à  la 
dose  de  Ogr.025,  provoque  chez  les  grenouilles  des  troubles  res- 
piratoires ainsi  que  de  la  raideur  des  membres  et,  à  la  dose  de 
Ogr.ljdes  convulsions  tétaniques (2).  Un  extrait  de  la  plante  peut 
provoquer  chez  les  cobayes  :  mydriase,  convulsions,  paralysie  et 
mort  par  asphyxie.  La  plante  elle-même  a  déterminé  chez  des 
chevaux  :  vomissements  et  salivation. 


CONVOLVULACÉES 

IPOHŒÂ  PURGâ  (Hayne).  — Les  tubercules  de  /a /aj^  contiennent 
une  résine  et  un  anhydride  de  divers  acides,  la  gonvolvuline. 
Donnée  à  la  dose  de  Ogr.U,  la  convolvulineagit  comme  drastique, 
tandis  que  la  racine  pulvérisée,  ou  la  résine  administrée  à  doses 
plus  élevées,  provoque  des  vomissements  ;  la  résine  tue  les  chiens 
à  la  dose  de  2  gr.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  gastro-entérite.  Une 
teinture  dejalap  composée  aurait  amené  la  mort  de  deux  mala- 
des (3).  L'/.  Turyethum  (R.  Br.)  et  1'/.  muricata  (Jacq.)  peuvent 


(1)  SciiLAGDENHALFKEN  et  Heeb,  Jouvnal de pharmocie  d'Alsace,  1891,  no  H. 

(2;  RuciiiiEiM  und  Loos,  Ueber  die  pharmakol.  Gruppe  d,  Curarins,  Giessen,  18G9. 

(3;  Urit.  meJ,  Joum.^  1885,  II,  p.  317. 
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également    provoquer    des    phénomènes  de   gastro-enlérile.   Le 
dernier  tue  les  coléoptères. 

SOLANACÉES 

Dans  la  famille  des  solanacées  il  y  a  des  espèces  qui  contien- 
nent des  substances  identiques  ou  voisines  aux  points  de  vue 
chimique  ou  toxicologique,  à  savoir,  les  tropéines  et  les  SCOPO- 
liÉiNES,  c'est-à-dire,  des  composés  éthérés  soit  de  tropine 
(C/H'^\zO),  soit  de  scopoline  (CTI*^AzO^)  avec  des  acides  aroma- 
tiques. 

ATROPA  BELLADONA  (L.).  —  La  Belle-dame  contient,  outre 
un  polychrome,  de  Tatropine  (C*"H*^AzO^),  de  rHYOSCYAMiNE 
(C'H^ÙzO^),    delà    pseudohtoscyamine   (G*' H"  AzO  ^),  de  la 

BELLADONINE  (C*^H'*AzO-),  de  la  SGOPOLAMINE  (C'^H**AzO*)  et 
de  TatropaminE  (C*^H-^AzO').  Ce  sont  les  feuilles  de  belladone 
sauvag-e  qui  contiennent  le  plus  d'atropine  ,0,5  p.  100);  les  baies 
en  renferment  0,35  p.  100  (1).  Les  empoisonnements  par  les 
parties  de  la  plante  et  les  préparations  galéniques  ont  eu  pour 
causes  :  ingestion  des  baies  et  de  leur  jus  (2)  ou  de  la  racine, 
absorption  des  solutions  d'atropine  prescrites  pour  l'usage 
externe  (3)  ou  des  calmants  à  la  belladone  (4),  atropine  (5)  ou 
belladone  ayant  été  données  dans  les  pharmacies  pour  d'autres 
substances,  ou  adultérations  (par  exemple  des  fruits  de  rham- 
nus  par  les  baies  de  belladone)  (0),  doses  thérapeutiques  par  trop 
élevées,  absorption  par  les  nnupieuses  et  les  plaies  de  l'atropine 
en  nature  (7)  ou  des  emplâtres  à  la  belladone  et  des  onguents  à 
la  belladone  (8),  suicides  (9)  et,  très  rarement,  homicides.  Le  nom  • 

(1)  Gerhard,  Lond.  pharm.  Journ,,   t88i,  p.  190. 

(2)  RosENBERGER,  ConstatCs  Jahrcsber.,  1843,   p.  2î)o. 

(3)  Travers,  Brit.  med.  Journ.,  1889,  I,  p.  1051. 

(4)  Grattan,  Lancet,  1881,  nMl. 

(5)  SciiiiLER,  Beri.  Klin.   Wochenschr.,  1880,  n«  46,  p.  6^)8. 

(6)  IvRATTER,  Vierteijahrsschr.  f.  ger.  Med  ,  1880,  Bd  XLIV,  p.  1. 

(7)  Kjellberg,  Oett/.w^.-^wffri/f.  Ap-Zeit.,  1883. 

(8)  Jenner,  Med,  Times  a.  Gas.,  nov.  1850. 

(9)  Machiavelli,  JaUresber,  f,  d,  fjes   Med  ,  1880,  p.  i08. 
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bre    des    empoisonnements    par    l'atropine     rapportés    depuis 
18i)0  monte  à  présent  à  cent  quatre-vingts  cas  environ. 

Les  doses  toxiques  ou  mortelles  dépendent  de  la  richesse  de 
la  préparation  en  atropine.  Les  petits  enfants  supportent  des 
doses  relativement  plus  élevées  que  les  adultes.  Il  suffit  déjà  de 
trois  à  quatre  haies  de  belladone  (1)  pour  provoquer  des  phéno- 
mènes d'intoxication;  mais  on  a  vu  la  guérison  survenir, chez  les 
enfants  (2),  après  l'ingestion,  de  treize  et  même  de  trente  baies, 
et,  chez  les  adultes,  après  cinquante  baies.  L'infusion  de  feuilles, 
à  la  dose  de  lgr.2  en  deux  lavements  (3)  et  à  Ogr.4,  a  donné  lieu 
à  des  empoisonnements  ;  et  la  guérison  fut  obtenue  encore  après 
l'administration,  en  lavement,  d'une  infusion  de  30  gr.  d'herbe 
de  belladone  (4).  La  décoction  de  racine,  à  la  dose  de  5  gr.  en 
lavement,  amena  la  mort  (5).  Théophraste  indique  déjà  que  la 
dose  de  4  gr.  provoque  des  délires,  et  que  la  dose  de  12  gr.  est 
mortelle.  Vextrail  de  belladone  provoque  des  empoisonnements 
bénins  à  la  dose  de  Ogr.l  ;  et  à  la  dose  de  Ogr.3  à  1  gr.,  des  empoi- 
sonnements graves.  Peuvent  aussi  intoxiquer  les  suppositoires 
trop  riches  en  extrait  ou  les  décoctions  prescrites  en  lavement. 
On  a  rapporté  des  cas  de  guérison  à  la  suite  de  2gr.5,  de  4gr., 
même  après  30  gr.  d'extrait.  Un  onguent  à  la  belladone  préparé 
avec  4  gr.  d'extrait,  a  provoqué  des  phénomènes  d'intoxication 
au  bout  de  deux  jours  de  contact  sur  une  plaie.  La  guérison  fut 
obtenue  dans  un  cas  d'empoisonnement  par  un  calmant  à  la 
belladone  à  dose  supérieure  à  60  gr.  Des  empoisonnements 
graves  sont  survenus  à  la  suite  d'un  emplâtre  belladone  laissé 
pendant  sept  heures  sur  une  région  anomale  du  dos  et  après 
son  application  sur  les  glandes  mammaires  (6).  Uatropine^  à  la 
dose  de  Ogr.Ol  à  Ogr.06,  peut  provoquer  des  empoisonnements 
et  même  amener  la  mort  (7).  Mais,  en  revanche,  on  a  rapporté 

(I)    Imnk,  Med.  Annal.,  1841,  p.  4i5  ;  —  Evans,  Brit.  med.  Journ.,  1861,  21  sept. 
(i)  Kalders,  Wiener  med,   Wochenschr.,  1881,  no  45,  p.  i253. 
x\\)  Knapi»,  nust's  Magaz.,  i8i3,  Bd  LX,  p.  299. 
(i)  Plitkgnat,  Gaz.  méd.  de  Paris,  1837,  no  17. 
(5)  Taylok,  Z)i>  67/*/e(lrad.  allcm.  par  sêydeler),  Bd  BI,  p.  370. 
(())  Walkeh,  Brit.  med.  Journ.,  1891,    18  nov.  ;    —    Griffitus,    id.,  I,  p.  1067;    — 
W'ii.KKRT,  Cincin.  Lancet  a.  Clin.,  1885,  4  avr. 

(1)  PoLCHKT,  La  Sem.  méd.,  1888;  -^An.d'Hyg.  puùl.  et  Hèd.lég.,^* série,  t.  XXI,  p.  139, 
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dos  cas  de  guérison  après  Og^r.03  en  injection  sous-cutanée,  après 
Ogr.OG  chez  un  enfant  âgé  de  deux  ans,  après  Ogr.25  et  même 
après  Ogr.o.  L'intoxication  peut  avoir  lieu  quel  que  soit  le  mode 
d'application  de  la  préparation  sur  les  muqueuses,  les  plaies,  etc. 

Les  herbivores  jouissent  d'une  certaine  immunité,  mais  pas 
d'une  immunité  absolue,  envers  les  parties  de  la  plante  et  Tatro- 
pine.  Ainsi  qu'on  le  savait  déjà  il  y  a  cent  cinquante  ans  environ, 
les  cobayes  et  les  lapins  peuvent  se  nourrir  longtemps  de  la  bel- 
ladone (feuilles,  baies,  racines).  On  réussit  même  à  continuer 
cette  nourriture  pendant  plusieurs  générations  consécutives,  en 
faisant  prendre  l'été  la  plante  fraîche  et  l'hiver  la  plante  dessé- 
chée. Toutefois,  suivant  des  recherches  anciennes,  ces  animaux 
éliminent  par  l'urine  un  corps  mydriatique,  probablement  de 
l'atropine.  Les  chiens  et  les  singes,  eux  aussi,  supportent  Tatro- 
pine  à  doses  élevées  ;  et  les  limaçons  peuvent  manger  des  feuilles 
de  belladone  durant  des  semaines  entières.  Ces  animaux  sont- 
ils  mangés  par  l'homme,  il  peut  en  être  empoisonné  (1).  D'autre 
part,  on  a  rapporté  un  cas  d'immunité  chez  un  homme  qui,  à  ce 
qu'on  prétendait,  aurait  mangé  souvent,  pour  se  rafraîchir  pen- 
dant la  chasse,  des  baies  de  belladone  à  la  dose  de  six  baies  (?). 
Il  n'existe  pas  dans  le  sang  des  animaux  peu  susceptibles  pour 
l'atropine  une  «  antitoxine  »,  car  on  ne  réussit  jamais  à  immu- 
niser d'autres  animaux  avec  le  sérum  de  ceux  que  l'on  a  empoi- 
sonnés pendant  longtemps  par  l'atropine. 

Les  premiers  symptômes  éclatent  après  quinze  à  trente  mi- 
nutes, dans  des  cas  plus  rares  seulement  après  deux  ou  trois 
heures.  La  mort  peut  avoir  lieu  dans  l'espace  de  cinq  à  quinze 
heures,  môme  seulement  après  trente-sept  ou  bien  encore 
soixante-dix-huit  heures  (en  cas  d'ingestion  des  baies  en  très 
grande  quantité).  L'élimination  de  l'atropine  facilement  absor- 
bée, se  fait  par  l'urine  et,  dans  la  majorité  des  cas,  est  ter- 
minée après  dix  à  trente  heures  environ,  mais  elle  peut  durer 
aussi  plus  longtemps.  Le  chien  élimine  par  les  reins  à  peu  près 
33  p.  100  de  l'atropine  ingérée.  On  n'a  pas  pu  retrouver  dans 
l'urine  la  base  Tropine^  produit  de  décomposition  de  lalropine. 

(1)  Lewin,  Deutsche  med»  \Vochenschr»f  1894,  p.  257. 
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L'atropine  instillée  dans  l'œil  fut  décelée  dans  l'humeur  aqueuse. 
La  mydriase  absolument  locale  qui  survient  à  la  suite  de 
l'atropine  (elle  manque  chez  les  oiseaux  et  est  plus  difficilement 
reconnaissable  chez  les  chats),  est  due  à  la  paralysie  des  ternn- 
naisons  de  l'oculomoteur  commun.  La  paralysie  de  l'accommo- 
dation est  peut-être  aussi  en  rapport  avec  cette  action  de 
l'atropine.  Les  battements  cardiaques,  accélérés  d'abord,  sont 
ensuite  arrêtés  (influence  sur  le  pneumogastrique).  Donnée  à 
doses  élevées,  elle  paralyse  les  centres  cardiaques  et  le  myocarde. 
La  pression  sanguine  s'élève  à  la  suite  de  petites  doses  et 
s'abaisse  après  des  doses  plus  élevées  ;  le  tonus  vasculaire 
diminue,  la  respiration  est  ordinairement  accélérée.  Les  sècrê- 
lions  des  glandes  diminuent  ou  cessent  complètement  par  suite 
de  la  paralysie  des  nerfs  sécréteurs.  L'excitation  de  la  corde 
du  tympan  n'est  plus  suivie  de  la  sécrétion  de  la  salive. 
Donnée  à  doses  plus  élevées,  l'atropine  affaiblit  les  mouvements 
péristaliques  de  l'intestin, ainsi  que  l'excitabilité  des  nerfs  sensi 
tifs.  Il  survient  de  l'excitation  psychique. 

Symptômes  de  rempoisonnement  aigu. —  L'ingestion  des  baies 
de  belladone  est  parfois  suivie  de  :  nausées  et  vomissements  (ceux- 
ci  surviennent  encore  plus  rarement  à  la  suite  de  l'atropine).  Le 
malade  est  tourmenté  de  soif  et  d'une  sensation  de  brûlure 
et  de  constriction  à  la  bouche  et  à  la  gorge.  La  dilatation  des 
pupilles,  qui  deviennent  immobiles,  peut  quelquefois  aller 
jusqu'à  ne  laisser  apercevoir  l'iris  que  sous  forme  d'une  frange 
étroite.  Toutefois  on  a  observé  des  cas  d'empoisonnement  par 
la  belladone  sans  mydriase  (1).  Apparaissent  en  outre:  diplopie 
et  amblyopie,  affaiblissement  de  l'acuité  visuelle  et  même  cécité 
complète  et  tuméfaction  des  paupières,  hallucinations  de  la 
vue,  photopsie  (les  malades  voient  les  objets  irisés,  ou  entourés 
d'une  vapeur  blanche  ou  teintés  en  jaune,  en  rouge,  en  bleu,  en 
vert),  dureté  de  l'ouïe,  plus  rarement  surdité,  parfois  aussi 
(empoisonnement  par  les  baies  ou  les  infusions  de  belladone) 
coli(jues  et  rarement  accès  d'éternuement.  Les  malades  ne 
peuvent  bientôt  ni  marcher,  ni  rester  debout;  les  empoisonnés 

(\)  MoNTGOMERY,  iVerf.  NêW8,  1896,  25  janv. 
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cliancellenl,  sonl  atteints  de  vertiges  et  (l*an«^isse  ;   le  nombre 
des  pulsations  peut  atteindre  le  chiffre  de  cent  soixante-dix  par 
minute.    Chez  quelques  sujets,   on  voit  apparaître  une  rouçeur 
scarlatiniforme  diffuse  ou  par  plaques.  Dans  quelques  cas,  il  y  a 
des   troubles  de    la    déglutition.   On   observe  parfois,    dans  les 
stades  ultérieurs,    que  les  malades  ont   peur  d^accomplir   Pacte 
de   la  déglutition  (comme  dans  la  rage;,  et  il  survient  de  plus 
des  troubles  dans  l'articulation  des  mots  ou  aphonie  complète. 
Dans  la   majorité   des    cas,    les    malades    sont    atteints    d^une 
excitation  angoissante,  la   face  devient   vultueuse  —  les  sueurs 
n'ont  été  notées  que   dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels  — 
les  carotides  battent  fortement,  quelques  É^roupes  musculaires 
de  la   face  ou  des  extrémités  se  mettent  à  se  contracter  isolé- 
ment (comme   dans   le  délire   alcoolique),   les  malades  perdent 
connaissance, et  des  hallucinations  de  tous  les  sens  sur>'iennent: 
les  malades  présentent  des  impulsions  violentes  a  exécuter  des 
mouvements,  disent  des  choses  incongrues,  rient,  aboient,   se 
débattent,  cherchent  à  attraper  des  objets  imaginaires,  grincent 
des  dents  ;   ces  délires  auxquels  peuvent  s'associer  aussi    des 
convulsions,  peuvent  parfois  durer  des  jours  entiers  et,  pendant 
tout  ce  temps,  les  malades  doivent  être   retenus  de  force  pour 
qu'ils  ne  nuisent  pas  à  eux-mêmes  ou  à  autrui.  La  respiration 
est  accélérée,  stertoreuse  ou    ralentie  ;    la  température  du  sang 
s'élève    quelquefois    de    1"  à   2°,   et   l'évacuation   de    l'urine    est 
entravée.    L'excitation  peut   manquer  et   être  remplacée  par  un 
sommeil   profond    ou  plutôt  un   coma  (i)  qui  survient    peu   de 
temps  après  l'empoisonnement  et  dure  plusieurs  heures.  Dans 
quelques  cas,  le  coma    et    l'excitation   alternent  à  une  ou    deux 
heures  d'intervalle  jusqu'à  ce  que  survienne  la    mort,  précédée 
ou   non    de   convulsions.    En   cas   d'empoisonnement   grave,    la 
vessie  et   le  rectum  se  paralysent  quelque  temps  avant  la  mort. 
Si  les   cas  doivent   se   terminer  par  la    guérison,  la    mydriase   s'at- 
ténue  graduellement,     la    respiration    et    le    pouls    récupèrent 
un   type  plus  normal   et  le  malade  revient  à  lui,  parfois   seule- 
ment après  dix  heures  et  même  plus   tard.  La   mydriase,  ainsi 

(1)  Brouakdel,  OiiiEK  et  ViBKRT,  An/iaies  d'hyg,  pubi.,    t.  XL1II,  3*  sér.,  1900,  p.  91. 
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que  les  taches  rouges  au  visage  (principalement  région  malaire), 
les  troubles  de  l'appétit  et  la  lassitude  générale  peuvent  encore 
persister  pendant  plusieurs  jours.  L'empoisonnement  aigu  pro- 
prement dit  est  terminé  ordinairement  dans  l'espace  de  vingt- 
quatre  à  quarante-huit  heures.  Chez  une  femme  enceinte  empoi- 
sonnée par  niégarde,  l'enfant  fut  extrait  à  l'aide  du  forceps  sans 
que  la  malade  revenue  à  elle,  après  un  coma  de  plusieurs  heures 
de  durée,  eût  ressenti  quoi  que  ce  fût. 

Intoxication  chronique  par  l'atropine.  —  L'usage  prolongé 
des  collyres  atropines  (1)  provoque  une  sorte  d'intoxication 
chronique  par  l'atropine  qui  se  manifeste  par  une  faiblesse 
irritative  et   une  assimilation  extrêmement   défectueuse. 

On  connaît  des  cas  où  un  empoisonnement  aigu  a  provoqué 
des  affections  consécutives  de  longue  durée.  Outre  la  mydriase,  on 
a  observé  :  anorexie,  faiblesse  des  jambes,  lassitude,  céphalée, 
photophobie,  troubles  de  la  miction,  dépression  générale  du 
système  nerveux,  gène  dans  l'articulation  des  sons,  idéation 
paresseuse  et  changement  d'humeur  survenant  à  tous  propos. 
Un  homme  qui,  pendant  onze  mois,  avait  reçu  de  sa  femme, 
avec  son  café,  des  décoctions  de  belladone,  devint  apathique, 
maigrit,  la  miction  était  douloureuse,  l'acuité  visuelle  s'affaiblit 
et  l'on  vit  apparaître  :  troubles  de  la  déglutition  avec  soif 
ardente,  ainsi  qu'excitation  psychique  se  manifestant,  entre 
autres,  par  des  actes  menaçants  à  l'adresse  de  son  entourage, 
puis,  finalement,  confusion  mentale  générale.  Guérison  complète 
à   rhopital  (2). 

Des  chiens  ayant  pris  de  l'atropine  pendant  un  temps  pro- 
longé, tout  en  s'étant  jusqu'à  un  certain  degré  accoutumés  à  ce 
poison,  n'en  maigrirent  pas  moins  et  furent  atteints  de  lassi- 
tude (U). 

Comme  phénomènes  secondaires  à  la  suite  de  V usage  théra- 
peutique d'un  médicament  quelconque  contenant  de  l'atropine, 
on  a   noté  :  éruptions  cutanées  (érythème,  urticaire,  vésicules, 

(1)  GnAEFE,  Arch,  f,  Ophthalm.,  Bd  IX,  i8()8. 

(2)  MiiLLER,  Friedreich's  BldUer,  d895,  Jahrg.  XLVI,  H.  2. 

(:{)  HossuAcii  und  Anrep,  Arch,    f.  d.  ges.  Physioi,,  Bd  XXI,  1880. 
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gangrène  cutanée),  rétention  d'urine,  glycosurie  (même  après 
une  seule  instillation  d'une  solution  d'atropine  dans  Fceil), 
épistaxis,  troubles  de  la  parole,  troubles  visuels  (pupilles  im- 
mobiles et  mydriase,  accès  de  glaucome,  etc.),  troubles  moteurs, 
états  d'excitation  psychique,  palpitations,  troubles  respira- 
toires, etc.  (i). 

Les  lésions  trouvées  à  Tantopsie  chez  des  sujets  empoisonnés 
par  l'atropine  et  la  belladone  ne  sont  pas  suffisamment  caracté- 
ristiques pour  que,  même  si  toutes  les  altérations  que  nous  allons 
énumérer  étaient  constantes,  elles  permissent  de  poser  le  dia- 
gnostic ferme  d'empoisonnement.  Les  pupilles  ont  été  trouvées 
plus  ou  moins  dilatées;  et  l'inflammation,  voire  l'ulcération  de  la 
muqueuse  de  l'œsophage,  de  l'estomac  et  de  la  portion  supérieure 
de  l'intestin  grêle,  avec  formation  d'un  exsudât  fibrineux,  pseudo- 
membraneux, entremêlé  de  sang,  a  été  notée  à  plusieurs  reprises 
après  l'ingestion  des  baies  de  belladone.  En  cas  d'empoisonne- 
ment par  l'atropine,  l'estomac  et  l'intestin  demeurent  normaux. 
Après  l'ingestion  des  parties  de  la  plante  on  en  trouve,  dans  la 
majorité  des  cas,  des  débris  (comme  c'est  le  cas  pour  les  semences 
de  belladone)  dans  les  voies  digestives.  On  peut  trouver  des 
ecchymoses  sur  le  cœur. 

Recherche.  —  Diagnostic  botanique  des  parties  végétales  trou- 
vées dans  les  matières  vomies,  l'estomac  et  l'intestin;  ou  analyse 
chimique  de  l'urine,  du  liquide  cérébro-spinal,  du  sang,  du  foie 
et  du  contenu  gastro-inteslinal.  L'atropine  s'est  maintenue 
intacte  dans  des  matières  fécales  conservées  pendant  cinq  mois, 
et  il  était  possible  de  l'en  extraire  par  le  chloroforme  (2).  L'éther 
enlève  l'atropine  aux  liquides  alcalins.  Les  alcalis  colorent  en 
vert  la  matière  colorante  rouge-foncé  des  baies.  Dissoute  dans  un 
peu  d'acide  azotique  fumant  et  évaporée  au  bain-marie,  l'atropine 
fournit  un  résidu  incolore  qui,  refroidi,  se  coloré  en  violet  et 
ensuite  en  rouge  cerise  par  l'addition  de  potasse  en  solution 
alcoolique  (3).  L'atropine  se  trouve-t-elle  en  grande  quantité,  le 
chauffage  avec  une  solution  alcoolique  de  sublimé  fournit  un  pré- 

(i)  L.  Lewin,  Z>i>  Sebenwirk.  d.  Arzneimittel,   1809,  p.  177. 
(t)  Paltauf,   Wiener  klin,  Wochenschr . ,  1888,  n"  5. 
(3)  ViTALi,  Zeiùchv.  f,  anal,  ChemiCy  1881,  p.  563. 
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cipilé  jaune  qui  ne  tarde  pas  à  passer  au  rouge-brique.  L'hyos- 
cyamine  donne  la  même  réaction  (I).  Le  papier  phénolphtaleiné 
est  rougi  par  l'atropine.  Si  Ton  chauffe  dans  une  soucoupe  de 
l'atropine  avec  de  l'acide  sulfurique  jusqu'à  dégagement  de 
vapeurs,  on  perçoit  un  parfum  agréable  de  fleurs  qui  devient 
plus  accusé  si  l'on  ajoute  à  la  solution  quelques  gouttes  d'eau  ou 
un  cristal  de  bichromate  de  potasse.  Je  peux  vanter  cette  réaction 
comme  ne  manquant  jamais.  Dans  un  cas,  on  ne  put  pas  déceler 
l'atropine  ;  mais,  en  revanche,  en  épuisant  l'urine  par  le  chloro- 
forme, puis,  après  avoir  chassé  le  chloroforme,  en  dissolvant 
dans  l'alcool  dilué,  précipitant  par  l'acétate  de  plomb  et  se 
débarrassant  du  plomb,  on  réussit  à  découvrir,  grâce  à  sa  fluores- 
cence bleue,  dans  l'eau  de  lavage  du  sulfure  de  plomb  soumis  au 
lavage  à  l'ammoniaque  et  à  l'alcool,  le  polychrome  de  la  bella- 
done, à  savoir,  Vacide  chrysatropique.  Il  est  de  toute  nécessité 
d'instituer  des  recherches  physiologiques  avec  l'atropine  ainsi 
obtenue  que  l'on  aura  acidulée  préalablement.  On  instille  la 
solution  d'atropine  dans  l'œil  d'un  homme  :  la  mydriase  locale 
surviendra  au  bout  de  six  à  vingt  minutes.  De  la  sorte  on  réus- 
sira à  découvrir  Omilligr.Ol  d'atropine. 

Traitement.  —  Vomitifs  (chlorhydrate  d'apomorphine  à  la 
dose  de  Ogr.02),  entéroclysmes,  si  des  parties  delà  plante  ont  été 
ingérées;  morphine  à  la  dose  deOgr.OI  à  Ogr.02,  que  je  considère 
comme  l'antidote  le  plus  sûr,  autant  du  moins  que  l'on  peut 
attendre  sûrement  aide  d'un  médicament  en  cas  d'intoxication, 
mais  qui  néanmoins  a  été  proclamée  comme  inutile,  soit  même 
comme  nuisible  (2),  pilocarpine  jusqu'à  Ogr.03  (en  injection  sous- 
cutanée),  et  acide  cyanhydrique  à  l'intérieur.  On  a  recommandé 
aussi,  dans  le  but  de  remédier  aux  troubles  cardiaques,  de  pres- 
crire le  salicylate  de  physostigmiue  en  injection  sous-cutanée 
(jusqu'à  Ogr.002  par  dose)  et  les  inhalations  de  nitrite  d'amyle. 
Les  inhalations  de  chloroforme,  continuées  jusqu'à  produire  la 
narcose,  ont  fourni  des  succès.  On  peut  aussi  avoir  recours  en 
même  temps  aux  sachets  de   glace    sur  la   tête,  aux  lavements 

(1)  Gerrard,  Pharm.  Journ.  a.  Transact.,  série  III,  n»  7d5. 
{i)  (ÎRoss,  Amer.  Journ.  ofmed.  Scienc,  v.  LXHI,  186i),  p.  401. 
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avec  du  vinaijfre,  etc.  Aulrefois  dans  des  cas  semblables  on  pra- 
liquait  aussi  la  saignée  (300  gr.  de  sang). 

TROPÉINES.  —  Contrairement  à  l'atropine,  la  base  tropike  est 
un  stimulant  pour  le  cœur,  elle  augmente  probablement  Texci- 
tabilité  des  ganglions  cardiaques.  Agissent  d'une  manière 
analogue  quelques  tropéines,  telles  que  l'AcaÈTYlâTROPiifE,  la 
8UGCINTLTROPINE  et  la  LAGTTLTROPINE.  Outre  la  diminution 
peu  notable  du  nombre  des  pulsations,  elles  provoquent  :  systole 
plus  énergique  et  plus  prolongée,  et  mise  en  mouvement  du 
cœur  arrêté  par  la  muscarine.  La  base  tropine,  ainsi  qu'un  grand 
nombre  de  tropéines,  comme  la  salicyltropine  et  la  gutna- 
MTLTROPINE  sont  dépourvucs  de  toute  action  mydriatique  dont 
est  douée  la  lactyltropine.  Quant  aux  phénomènes  généraux 
d'intoxication  produits  par  les  tropéines  énumérées,  à  Texcep- 
tion  de  Vacètyltropine^  ils  sont  peu  accusés. 

HTOSCTAMUS  NIGER  (L.).  —  La  jusquiarne  noire  contient  de 
Thyosctamine  et  de  la  scopolamine  (hyosciné).  Les  empoi- 
sonnements ont  été  causés  par  :  homicides  (1),  méprises  (on  a 
pris  les  feuilles  et  les  racines  de  jusquiame  pour  les  feuilles  et 
les  racines  de  panais,  de  chicorée,  d'endive),  ingestion  des 
pousses  de  jusquiame  (2;,  enfants  en  ayant  mangé  les  semences(3) 
ou  les  feuilles  (4),  ainsi  que  doses  thérapeutiques  par  trop  éle- 
vées. La  tribu  des  Touaregs  se  servit  d'une  espèce  de  jusquiame, 
//.  Falezlez  (Goss.),  pour  empoisonner  l'expédition  Flatters. 
Les  chameaux  et  les  chèvres  mangeraient  cette  plante  sans 
inconvénient  aucun.  Quelques  espèces  de  jusquiame,  par  exemple, 
VU.  muticus  (L.),  sont  vraisemblablement  employés  en  Asie  pour 
provoquer  l'ivresse  et  aussi  pour  endormir  les  victimes  que  l'on 
a  l'intention  de  dépouiller.  De  petites  doses  de  semences  et  de 
racines  de  jusquiame  noire  suffisent  déjà  pour  provoquer  des 
phénomènes  d'intoxication.  Cependant   la  guérison  fut  obtenue 

(i)  SoNNENs<:nEiN,  Handb,  d.  ger.  Chemie,  1869,  p.  185. 
(2)  CiioQUET,  Jown.  de  Méd.,  18i3,  t.  XXVI,  p.  353. 
(3|  KiTNEu,  Med.  Zeit.  d.  Vereins  f,  Heillc,  \Ut,  p.  195. 
(4)  Wagner,  ffufeland's  Journal,  1838. 
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encore  après  l'absorption  de  24  gr.  de  teinture  de  jusquiame  — 
des  vomissements,  il  est  vrai,  sont  survenus  immédiatement,  — 
et  après  l'administration,  en  lavement,  d'une  infusion  de  12  gr. 
de  feuilles.  Les  symptômes  toxiques  commencent  à  apparaître 
dix  à  quinze  minutes  après  l'ingestion  des  parties  de  la  plante. 

Symptômes.  —  Engourdissement  progressif  interrompu  quel- 
quefois par  des  vomissements,  face  rougie,  mydriase,  troubles 
visuels  comme  à  la  suite  de  la  belladone,  vertiges,  tiiubation,  sen- 
sation de  sécheresse  à  la  bouche,  ralentissement  du  pouls,  trem- 
blements et  tressautements,  ou  état  parétique  des  membres,  con- 
fusion mentale,  grincement  des  dents,  carphologie,  respiration 
gênée,  balbutiement  incompréhensible  et  paroles  ainsi  que  actes 
confus.  C'est  la  dépression  qui  prédomine  en  fin  de  compte  : 
...  «  sopiuntur  et  omni  sensu  carent  ».  Les  délires  sont  de  pré- 
férence calmes.  L'absorption  àliyoscyamine  est  aussi  suivie 
plutôt  de  sommeil  que  d'excitation.  L'empoisonnement  se  ter- 
mine ordinairement  par  la  guérison  qui  peut  avoir  lieu  dans 
l'espace  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures.  Administrée  à 
doses  thérapeutiques^  la  jusquiame  a  donné  naissance  aux  effets 
secondaires  fâcheux  que  voici  :  érythèmes,  urticaire,  pustules, 
purpura,  ainsi  qu'à  certains  des  symptômes  énumérés  plus  haut. 
L'usage  prolongé  du  médicament  provoquerait  :  catarrhe  nasal, 
tuméfaction  des  parotides  et  ptyalisme. 

Autopsie.  —  On  trouve  les  premières  voies  digestives  conges- 
tionnées et  une  hyperémie  veineuse  intense,  ce  qui  n'a  aucune 
valeur  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Recherche.  —  Diagnostic  botanique  des  semences,  des  feuil- 
les et  des  racines  qui  se  trouvent  dans  les  matières  vomies  ainsi 
que  dans  le  contenu  gastro-intestinal  (dans  certaines  circons- 
tances il  fut  possible  de  les  reconnaître  dans  le  cadavre  deux, 
trois  ou  quatre  ans  après  la  mort)  (1),  ou  extraire  l'hyoscyamine 
des  objets  à  examiner.  L'hyoscyamine  cristallise  en  aiguilles  par 
évaporation  de  sa  solution  chloroformique,  tandis  que  de  l'éther 
elle  s'obtient  à  l'état  amorphe.  Traitée  par  l'acide  sulfurique,  elle 
dégage  le  même  parfum  que  l'atropine.  On  pourrait  aussi  l'ins- 


(1)  Gossovv,  Vierteljahrsschr.  f.  f/er.  Med.,  Btl  X,  H.   2. 
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tiller  dans  l'œil  de  rhomme  pour  s'assurer  de  son  action  mydria- 
tique. 

Traitement.  —  Le  même  que  pour  la  belladone.  Le  jus  de  citron 
était  très  vanté  autrefois. 

HTOSGTAMINE  (C^^H^^AzO^) .  —  Cette  base  peut  provoquer  des 
phénomènes  d'intoxication  lorsqu'elle  est  donnée  à  la  dose  de 
()gr.005  (1).  Administrée  en  injection  sous-cutanée,  elle  manifeste 
son  action  sur  le  cœur  dès  la  troisième  ou  quatrième  minute. 
Ont  été  observés  encore  les  effets  secondaires  fâcheux  que  voici  : 
vertiges,  hallucinations  de  tous  les  sens,  délires  ou  stupeur, 
parésie  ou  paralysie  transitoire  des  membres,  secousses,  spasme 
des  muscles  de  l'appareil  de  la  déglutition,  vomissements, 
sueurs  et,  après  administration  prolongée,  troubles  nutritifs. 
La  paralysie  de  l'accommodation  fait  souvent  défaut  et  les 
pupilles,  dilatées  pendant  la  veille,  se  rétrécissent  pendant  le 
sommeil  (2). 

SGOPOLAMiNE  {hyoscine^  C*'H^*AzO*).  —  La  dose  toxique  peut 
être  évaluée  à  Ogr.OOI.  La  mort  en  collapsus  est  survenue  à  la 
suite  de  cette  dose  de  chlorhydrate  de  scopolamine  (3).  Les  em- 
poisonnements ont  eu  pour  causes  :  méprises  et  emploi  théra- 
peutique. Ont  été  observés  dans  un  cas  :  engourdissement, 
ensuite  coma  profond,  trismus,  convulsions  cloniques  (membres 
et,  de  temps  en  temps,  maxillaire  inférieur),  pâleur  de  la  face, 
pupilles  immobiles  dilatées  au  maximum,  accélération  du  pouls, 
rétention  d'urine  et  de  matières  fécales.  Après  avoir  absorbé 
5  milligrammes  d'alcaloïde,  le  malade  s'affaissa  subitement,  de 
l'écume  lui  vint  à  la  bouche,  le  réflexe  cornéen  disparut,  les 
lèvres  et  les  ongles  se  cyanosèrent  ;  du  tremblement  avec  des 
accès  de  tétanos  et  d'apnée  vint  s'ajouter  à  ces  symptômes.  Les 
convulsions  ayant  disparu  grâce  à  la  morphine,  il  est  survenu  : 
rigidité  des  muscles  du  tronc  et  ensuite  sommeil  profond.  La 


(1)  Empis,  Gaz,  des  hâp.,  1879,  p.  949. 

(2)  Gnauck,  Arch.f.  Psychiatr.,  1881.  p.  466. 

(3j  OsTERMAYER,  Allg .  Zcitschr,  f,  Psych.,  1891,  Bd  XLVIÏ,  p.  304. 


ALCALOÏDES    DES   SOLANACÉES  757 

guérison  fut  obtenue  en  peu  de  temps  (I).  Outre  les  symptômes 
que  nous  venons  d'énumérer,  peuvent  encore  apparaître  :  spasme 
pharyngien,  diminution  du  poids  du  corps,  après  l'emploi  pro- 
longé, diarrhée,  voix  rauque  (les  paroles  ne  sont  prononcées 
qu'avec  difficulté),  lipothymies,  coUapsus,  céphalée,  vertige, 
délires,  jactitation,  hallucinations  visuelles  et  auditives,  trem- 
blements, respiration  stertoreuse  et  convulsions. 

Recherche.  —  L'urine  sursaturée  de  carbonate  de  soude  sera 
agitée  avec  l'éther,  et  le  résidu  d'évaporation  de  cet  élher,  dis- 
sous dans  l'acide  chlorhydrique,  sera  traité  par  le  chlorure  d'or  : 
on  obtiendra  de  la  sorte  le  chlorure  double  d'hyoscine  et  d'or 
(point  de  fusion  :  198°).  L'extrait  de  chlorhydrate  légèrement 
alcalinisé  sera  instillé  dans  l'œil  du  chat. 

Traitement.  —  Le  même  que  pour  la  belladone. 

L'atropamine  {apoatropiney  C*W*AzO*)  que  l'on  peut  obtenir 
de  l'hyoscyamine  (2),  provoque  chez  les  lapins  :  élévation  de  la 
pression  sanguine  et  paralysie  des  terminaisons  intra-cardiaques 
du  pneumogastrique;  pas  de  mydriase,  pas  de  diminution  des 
sécrétions  glandulaires  ;  la  mort  est  causée  par  l'arrêt  de  la  res- 
piration (3). 

L'homatropine  (G*^IP*AzO^)  résultant  de  la  combinaison  de 
l'acide  amygdalique  avec  tropine  a  provoqué  souvent  les  phéno- 
mènes fâcheux  que  voici  :  sensation  de  sécheresse  à  la  gorge, 
dysphagie,  ralentissement  du  pouls,  sueurs  froides,  perte  de 
connaissance,  excitation,  vertiges,  faiblesse  des  membres  et 
glaucome  (4). 

DATURA  STRAHONIUH  (L.).  —  La  pomme  épineuse  contient  : 

ATROPINE,   DATURINE  (?),  HTOSGTAMINE    et    SCOPOI.AMINE.     Lcs 

empoisonnements  ont  pour   causes  :    les  semences  prises  pour 


(1)  Adler,  Berliner  kliii.  Wochenschr  ,  1891,  p.  258. 

(2)  Hesse.  Annal,  d.  Chemie,  4893,  Btl  CCLXXVII,  p.  290. 

(3)  Marcacci,  Ann.  di  Chimica  e  di  Farm,,  1885,  p.  94. 

(4)  ZiEM,  CentraibLf.  Augenheilk.,  iSSl ,  août;  —  Bertheau,  Berliner  klin,  Wochenschr. 
1880,  p.  581. 
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les  semences  de  pavot  (i;  ou  de  nigelle,  déglutition  des 
semences  en  jouant  avec  elles  (2),  les  feuilles  prises  pour 
d'autres  (3),  les  racines  mangées  aux  lieu  et  place  du  panais, 
l'ingestion  des  résidus  du  pressurage  des  semences, (4),  les  sui- 
cides et  homicides  par  empoisonnement,  l'usage  pour  exciter  les 
fonctions  sexuelles  ou  pour  réaliser  un  remède  domestique 
contre  la  pleurésie,  l'emploi  thérapeutique  des  infusions  de 
feuilles  ainsi  que  des  cigares  au  stramonium.  Les  Tsiganes  de 
la  Sibérie  préparent  avec  la  belladone  et  l'herbe  aux  sorciers 
une  poudre  «  Dur  »,  qu'ils  vendent  aux  femmes  qui  veulent  se 
débarrasser  de  leurs  maris.  Les  empoisonnements  par  le  datura 
sont  les  plus  fréquents  de  tous  dans  Tlnde  :  on  en  a  observé 
des  centaines  au  Bengale,  à  Lahore,  à  Bombay,  soit  à  titre 
d'homicides,  soit  dans  le  but  de  voler  les  sujets  empoisonnés.  Le 
poison  est  administré  mélangé  avec  les  aliments,  le  tabac  et  les 
boissons.  La  mortalité  s'élève  à  10  ou  20  p.  100  (5).  Les  ânes, 
ainsi  que  les  animaux  que  nous  avons  dénommés  en  parlant  de 
la  belladone,  sont  immunisés  contre  la  stramoine.  Des  empoi- 
sonnements peuvent  même  survenir  chez  des  sujets  ayant  mangé 
V Hélix  pomatia  nourri  avec  des  feuilles  de  stramoine.  Les  phé- 
nomènes toxiques  se  manifestent  déjà  à  la  suite  de  2  gr.  de 
semences  (en  infusion).  Vingt  semences  ont  provoqué  des  empoi- 
sonnements graves  ;  et  la  mort  a  été  amenée  :  chez  un  enfant  par 
quinze,  et  chez  des  adultes  par  cent  semences  (1  gr.  environ). 
\]i\('  femme  est  morte  après  avoir  ingéré  4  gr.  de  semences. 
Cependant,  chez  un  enfant  en  ayant  mangé  deux  poignées,  on 
réussit  à  obtenir  la  guérison  :  la  pilocarpine  fut  injectée  en  pro- 
fusion (()).  L'extrait  peut  amener  la  mort  à  la  dose  de  i  gr.  La 
mort  peut  avoir  lieu  dans  l'espace  de  six  heures,  mais  aussi 
après  deux  jours  seulement. 

Symptômes  toxiques.  —  Sensation  de  sécheresse  à   la   gorge, 

(i)  S<:nLEsiER,  Canstatrs  lahresber,,  i843,  Bel  IV,  p.  297. 
(t)  Heim,  Verm.  med.  Schrift.,  1836,  p.  1. 

(3)  HïJBio,  Sifjlo  med.,  23  janv.  i881  ;  —  Lancet,  i892,  30  juillet. 

(4)  liKNST,  Mus.  d,  Ileilk  ,  Bd  I,  p.  81. 

(5)  Madras,  Quartevly  Journ.,  v.  Xï,  p.  167  et  ailleurs. 
(fij  HoTu,    Wiener  med,  Blàiter,  1885,  p.  1028. 
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inydriase,  rarement  chloropsie  f  1),  vertiges,  tremblements  et  re- 
froidissement des  membres,  dysphag-ie,  eng^ourdissement  et 
vomissements!  La  peau  se  tuméfie,  devient  chaude,  et  une  éruption 
cutanée  (taches,  bulles,  pétéchies)  apparaît  surtout  ù  la  face  et 
à  la  poitrine;  la  conscience  commence  à  s'évanouir  ;  les  malades 
exécutent  avec  leurs  mains  des  mouvements  automatiques,  ils 
croient  se  trouver  dans  une  pièce  en  mouvement  et  ne  tardent 
pas  à  tomber  :  il  peut  y  avoir  évacuation  involontaire  de  l'urine  ; 
la  respiration  est  souvent  laborieuse,  le  pouls  accéléré,  le  visage 
exprime  l'exaltation;  les  malades  battent  la  campagne  où  sont 
njaniaques  ;  certaines  parties  du  corps  tremblent  (2)  ou  sont 
secouées,  les  dents  grincent,  rarement  il  survient  de  l'excitation 
génésique.  Un  sommeil  de  plusieurs  heures  se  produit  ensuite 
dans  la  majorité  des  cas.  L'amélioration  peut  commencer  gra- 
duellement après  le  réveil  et  la  guérison  peut  être  couiplète 
dans  l'espace  de  vingt-quatre  heures,  mais  parfois  la  mort  a  lieu 
après  une  amélioration  apparente  ou  dans  un  sommeil  très  pro- 
fond. Dans  un  cas,  on  a  observé,  plusieurs  soirs  consécutifs 
après  le  rétablissement,  de  la  mydriase  et  de  la  sécheresse  des 
lèvres  (3).  L'autopsie  ne  permet  pas  de  découvrir  la  cause  de  la 
mort.  Les  semences  ont  été  retrouvées,  dans  un  cas,  exclusi- 
vement dans    le  cœcum    et   le    colon. 

Pour   la   recherche   et  le  traitement  voir  BELLADONE. 

Le  Datitra  fasticosa  (L.)  employé  pour  homicides  par  eujpoi- 
sonnement  (dans  le  tabac,  etc.),  le  />.  Metel  (L.)  agissent  d'une 
manière  semblable.  Le  dernier  est  employé  souvent  dans  l'Asie 
Orientale  pour  empoisonner  les  sujets  que  l'on  veut  dépouiller. 
Le  poison  est  administré  à  l'intérieur  avec  des  condiments 
ou  insufflé  dans  le  nez  des  personnes  endormies,  de  sorte  cju'il 
est  absorbé  par  la  muqueuse  nasale.  Le  /).  alba  (Nées),  peut-être 
identique  avec  le  D.  fasluosa^  contient  les  mêmes  parties  consti- 
tuantes que  le  D.  stramonhira.  Au  Japon,  on  le  fume  avec  du 
tabac  dans  le  but  de  traiter  les  catarrhes,  etc. 


(1)  HusKMANN,  Journ.  f.  Pharmakod.  u.  l^o.rik.,  Btl  H,  p.  191, 
i'i]  CloNNKRs,  Lond.  med.  Rec,  1888,  p.  299. 
(3)  Vekgely,  Gac,  deshôp.,  187G,  p.  445, 
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Le  Physochlaina  prœalla  (Miers)  dilate  les  pupilles  comme  la 
belladone.  Mise  en  contact  avec  la  bouche,  la  plante  en  provo- 
querait la  tuméfaction  et  sa  dégflutition  serait  suivie  d'un  em- 
poisonnement narcotique  de  plusieurs  jours  (1). 

DDBOISIA  MYOPOROIDES   (R.  Br.).  —  Cette   plante    contient  : 

DUBOISINE,   PSEUDOHTOSGTAMINE   et    SGOPOI.AMINE.     L'instilla- 

tion  dans  Tœil  de  Ogr.0005  à  Ogr.OOl  de  Duhoisine^  alcaloïde 
qui  n'est  peut-être  pas  une  entité  chimique,  fournie  par  cet 
arbuste  australien  que  Ton  devrait  ranger,  à  proprement  parler, 
parmi  les  scrofulariacées,  fut  parfois  suivie  des  troubles 
psychiques  et  moteurs  que  voici  ;  agitation,  vertiges,  excitation 
et  délire  (2),  plus  rarement  vomissements,  bourdonnements 
d'oreilles,  dureté  de  Touïe,  refroidissement  de  la  peau,  parésie 
des  mains  et  des  jambes,  parfois  aussi  convulsions  et  respi- 
ration laborieuse,  voire  stertoreuse  (3),  mydriase  persistante, 
ainsi  que  conjonctivite  folliculaire.  Les  effets  consécutifs  (sueurs, 
excitation,  etc.)  peuvent  persister  pendant  plusieurs  jours. 
L'injection  sous-cutanée  de  duboisine  à  la  dose  de  Ogr.OOOo 
a  provoqué  chez  l'homme  :  sensation  de  sécheresse  à  l'arrière- 
gorge  ainsi  que  troubles  visuels  ;  et  à  la  dose  de  Ogr.OOi  :  rou- 
geur de  la  peau  et  collapsus,  angoisse  précordiale,  ainsi  que 
perte  de  connaissance  et  besoin    impérieux  d'uriner. 

Les  feuilles  de  Duhoisia  IlojJiooodi  {MvLhKn)y  Pitary,  contiennent 
un  alcaloïde  liquide,  la  piturine,  proche  parente  de  la  nicotine. 
Quelques  gouttes  d'une  solution  de  1  p.  20  provoquent  chez  les 
chats  :  sécheresse  de  la  bouche  précédée  de  salivation,  mydriase, 
respiration  laborieuse  et  convulsions  (4). 

Franciscea  tmiflora  (Poul).  L'injection  sous-cutanée  des 
préparations  obtenues  avec  la  racine  provoque  l'arrêt  de  la 
respiration. 


(1)  Watt,  Dictionary,  4892,  VI,  v.  \,  p.  226. 

(2)  Davidson,  Lancet,  1879,  6  sept.  ;  —  Cuadvvick,  Brit.  med.  Journ.,  i887,  I,  p.  327. 

(3)  Berner,  Afed.  Times  a.  Gaz.,  1881,  26  févr. 

(4)  RiNGER  and  W.  Murrel,  Journ.  of  Physiol.,  1879,  p.  377. 
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ATROPÂ  HÂNDRA60RA  (L.).  —  La  racine  de  mandragore  em- 
ployée dans  l'antiquité  et  au  moyen  âge  comme  narcotique  et 
dans  des  buts  mystiques,  contient  quatre  bases,  à  savoir  : 
Thyosctamine,  Thyoscine,  la  pseudohtosgtamine  et  la  man- 
DRAGORINE.  On  se  sert  du  suc  de  la  plante  fraîche,  de  l'écorce 
de  la  racine  desséchée  et  des  fruits  jaunâtres.  Ainsi  qu'on  l'avait 
démontré  il  y  a  déjà  deux  cent  cinquante  ans,  la  racine  ou  son 
suc  provoque:  sommeil  profond,  dysphagie,  rougeur  de  la  face, 
prurit  et  sensation  de  brûlure  au  tronc,  sécheresse  à  la  gorge, 
délire  ou  mélancolie.  Prise  à  la  dose  de  Ogr.5  environ,  la  racine 
amena  parfois  la  mort  dans  l'espace  de  dou-ze  heures. 

L'écorce  de  Solandra  grandiflora  (Sw.)  est  toxique. 

Grâce  à  sa  teneur  en  un  alcaloïde,  le  Nicandra  physaloïdes 
(G.«RTN.)  agirait  à  la  manière  de  la  belladone. 

Le  Li/cmm  barbarum{L.)  renfermerait  une  tropéine  de  cons- 
titution inconnue.  Les  chameaux  qui  en  mangent  succombent  à 
l'empoisonnement. 

SCOPOLIA.  —  Le  Scopolia  Japonica  (Maxim.)  contient  vraisem- 
blablement de  la  scopolamine.  La  racine  agit  comme  narcotique. 
Les  extraits  de  la  racine  sont  fluorescents. 

S.  miitica  (Dun.)  [Hyoscyamus  muticus  (L.)].  Pris  à  une  dose 
inférieure  à  0gr.06,  l'extrait  de  la  racine  a  provoqué  les  phé- 
nomènes d'intoxication  que  voici:  dysphagie,  troubles  visuels, 
mydriase,  hallucinations  de  tous  les  sens,  angoisse,  vertiges, 
besoin  impérieux  d'uriner,  accélération  du  pouls  et  troubles  de 
la  conscience.  La  faiblesse  générale  persista  encore  le  septième 
jour  (1). 

Le  S.  atropoïdes  (Berght  et  Presl)  contient  de  la  scopolamine 
(C*"H^*Az  O*.).  L'extrait,  à  la  dose  de  Ogr.06,  a  provoqué  les 
mêmes  symptômes  que  l'extrait  de  la  plante  précédente  (2).  Le 
S.  lurida  (Dux.)  [Anisodics  luridus  (Link  et  Otto)],  agit  sur  la 
pupille  comme  la  belladone.  Les  semences,  le  feuillage  et  la 
racine  ne  contiennent  que  de  l'hyoscyamine. 


(1)  ScHROFF,  Oester,  Zeitschr,  f.  prakt.  Heilk.,  1861,  p.  27. 
\t)  LippiGii,  Med.  Jahrb,,  Bd  XX,  p  582. 
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SOLANUH.  —  Le  Solanum  dulcamara  (L.)  (douce-amérey  vigne 
de  Jiidèe)^  le  X.  nigrinn  îL.),  le  S.  lycopersiciim  (L.)  etc.,  Tem- 
bryon,  le  feuillage  et  les  baies  du  S,  tuberosum  (L.)  {panime  de 
terrc)^  peut-être  la  pomme  de  terre  elle-même,  mais  seulement 
à  Tétat  de  traces,  contiennent  la  soulnine  cristalline,  gflucoside 
basique   agissant    à  la    manière   de    la  sapotoxine.   Soumise  a 
Tébullition  avec  des  acides,  la  solanine  se  dédouble  en  sucre  et  en 
SOLANIDINE  dont  l'action  est  identique  à  celle   de  la  solanine. 
La  solanidine  est   préformée  dans  les  germes   de  la  pomme  de 
terre.  La  douce-amère  contient  de  plus  la  duixamariite,   elle 
aussi,  d'après   toutes  probabilités,  une  saponine.    Les    feuilles 
de    pomme  de  terre  et  le  S.  nigrum  semblent  renfermer  encore 
une  tropéine  mydriatique.  Les  empoisonnements  sont  survenus 
chez    riiomme  :    dans  des   cas   isolés,   par  suite  de  Ting-eslion 
des   baies   de  diverses   espèces  de   solanum   (1),   par   exemple, 
8.  nigymm^  S.  verbascifolium  (L.),  à  la  suite  de  doses  thérapeu- 
tiques par  trop  élevées  des   décoctions  de   tiges  de  vigne  sau- 
vage (2)  et  après    l'ingestion    des  pommes  de  terre  non  mûres 
et  germées  (3).    Ce    sont  surtout  les  petites  pommes   de  terre 
poussant  sur  les  tubercules-mères  qui  peuvent  devenir  nuisibles 
à  cause  de  leur  teneur  en  solanine  atteignant  jusqu'à  Ogr.6  par 
kilo  (4). 

Les  enfants  sont  empoisonnés  par  dix  baies  de  douce^^mère. 
Oii  a  vu  une  intoxication  légère  éclater  à  la  suite  d'une  décoction 
de  2  gr.  de  tiges  de  S.  didcaniara  (3).  Les  lapins  périssent  après 
l'administration  de  15  gr.  à^ extrait  de  douce-amère.  Lsl  solanine^ 
en  injection  sous-cutanée,  tue  les  lapins  à  la  dose  de  Ogr.2,  et 
les  pigeons  à  la  dose  de  Ogr.15  (6).  Les  bœufs  et  les  brebis  sup- 
portent de  1   à  3  gr.  de  solanine  sans  aucun  symptôme  fâcheux. 

(1)  Lancet,  juin  1856;  —  ibid.,  1889,  H,  p.  67:5. 

(2)  ScHLEGEL,  ffufel.  Joum,,  1822,  p.  27. 

(3)  Kahlert,  Clarius  u.  Raditis,  Beitr.  s.  Ileiik.,  Bd  I  ;  —  Rahn,  Gas.  de  Santé^ 
1785,  V.  IV,  p.  93;  —  Heim.  Arck.  f,  med,  Erfahr.,  4808,  Bd  XIH,  p.  311  ;  —  Minke, 
Med,  Annal.,  1845,  Bd  XI,  p.  298  ;  -  Cortiaj.,  Arch.  de  méd.  miL,  1889,  XIV,  p.  2. 

(4)  Meyer,  Arch.  f.  exp.  Path.  m.  Pharm,,  Bd  XXXVI,  p.  361;  — Schmiedeberg,  i6tV/., 
p.  373. 

(5)  Stein,  Prager  med.  IVochenfichr.,  1892,  n*^  12. 

(6)  Husemann  und  Balmanya,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  IV,  p.  309. 
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Donnée  à  la  dose  de  Ogr.2  à  Ogr.4,  elle  provoque  chez  Thomme 
des  phénomènes  d'intoxication  légère,  h^ empoisonnement  par*  la 
Solanine  se  manifeste  chez  les  animaux  par  :  tremblements 
musculaires,  vomissements,  hématurie,  abaissement  de  la  tem- 
pérature, paralysie  du  centre  respiratoire  et  accélération  du 
pouls,  les  pupilles  restant  normales.  La  mort  est  causée  par 
l'asphyxie.  La  Soïanidine  provoque  chez  les  animaux  :  élévation 
de  température,  paralysie  descendante  d'orig-ine  centrale  (le 
centre  respiratoire  est  paralysé  lui  aussi),  paralysie  des  gan- 
glions cardiaques  (1),  mydriase  chez  les  lapins  et  convulsions. 
Les  animaux  nourris  avec  des  pommes  de  terre  en  germi7îation 
deviennent  amaigris  et  cachectiques.  Apparaissent  en  outre  : 
paralysie  des  extrémités,  du  rectum,  de  la  vessie  et  de  la  paupière 
supérieure,    opacités  et  ulcères  de  la  cornée. 

Les  lésions  trouvées  à  Tautopsie  sont  essentiellement  identiques 
avec  celles   causées  par  les  sapotoxines. 

Les  vomissements,  la  diarrhée  et  la  céphalée  sont  fréquents 
chez  les  hommes  empoisonnés  par  la  solanine  ou  des  plantes  la 
contenant,  par  exemple,  pommes  de  terre  non-mûres.  Appa- 
raissent en  outre  :  sensation  de  constriction,  raideur  de  la 
langue,  yeux  hagards,  gastralgies,  vertiges,  adynamie  générale, 
sensation  d'angoisse,  mydriase  ou  myosis,  pesanteur  aux  yeux, 
troubles  visuels,  pouls  lent  ou  intermittent  —  il  peut  aussi  de- 
meurer normal  (2),  —  sueurs  froides,  pâleur  de  la  face,  tremble- 
ments et  tressautements  des  membres,  troubles  du  langage 
hallucinations  et  perte  de  connaissance.  Le  rétablissement  ne  se 
fait  que  lentement  ;  par  exenjple,  il  n'était  complet  qu'après 
(juatre  à  huit  jours  chez  cent  soldats  ayant  mangé  des  excrois- 
sances de  pommes  de  terre  anciennes.  On  ne  peut  rapporter 
l'intoxication  d'une  façon  absolument  certaine  et  exclusivement 
à  une  proportion  exagérée  de  solanine  dans  les  pommes  de  terre 
insuffisamment  mures  ou  vieillies  et  pourvues  d'excroissances, 
ou  anormales  pour  toute  autre  cause.  Peut-être  des  produits  de 
décomposition  de  nature  albuminoïde  jouent-ils  encore  ici  un  rôle  plus 
ou  moins  important. 

(1)  Pefiles,  Arch.f,  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XXVI,  p.  88. 
(t)  BotHNEviLLE,  Gas,  des,  hép.,  18G4,  p.  35. 
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Recherche.  —  Si  ron  a  recours  au  procédé  de  Stas-Otto,  la 
solanine,  dans  la  majorité  des  cas,  se  transformera  probablement 
en  solanidine  qui  est  enlevée  à  ses  solutions  alcalines  par  Télher 
et  qui  se  colore  en  violet  par  l'acide  sulfurique  concentré.  La 
solanine  n'est  pas  extraite  de  sa  solution  alcaline  par  réther, 
mais  par  l'alcool  amylique.  Chauffée  en  présence  de  ralcool  et  de 
l'acide  sulfurique,  elle  se  colore  en  rouge;  le  séléniate  de  soude 
et  l'acide  sulfuriquelacolorenten  violet;  le vanadale d'ammonium 
et  l'acide  sulfurique,  en  rouge.  La  solanine  et  la  solanidine  se 
prennent  en  gelée  après  dissolution  à  chaud  dans  l'alcool  amy- 
lique. On  peut  aussi  faire  l'analyse  quantitative  exacte  de  la 
solanine  dans  les  pommes  de  lerre,  etc.  (1). 

Solanum  pseudocaps icum  (L.).  —  Un  enfant  en  ayant  mangé 
trois  à  quatre  fragments,  fut  atteint  de  :  nausées,  coliques, 
somnolence  et  mydriase.  Chez  un  autre,  les  convulsions  ne  sont 
survenues  qu'après  quelques  heures.  Le  S.  paniculatum  (L.) 
(Jurttbéba)  contiendrait  un  alcaloïde.  Les  extraits  de  la  drogue 
abolissent,  chez  les  animaux  à  sang  chaud  et  à  sang  froid,  l'exci- 
tabilité réflexe  et  rendent  les  battements  cardiaques  lents  et  irré- 
guliers. Le  S.  Carolinense  (L.)  contient  le  poison  dans  l'écorce 
de  la  racine  ;  il  peut  provoquer  chez  les  chevaux  et  les  vaches 
des  empoisonnements  graves  et  chez  l'homme,  de  la  somnolence. 
Le  S.  esuriale  (Lindl.)  a  provoqué  des  intoxications  dans  la  Nou- 
velle Galles  du  Sud. 

CAPSICtlM  ANNIItlM  (L.).  —  Les  fruits  de  piment,  poivre  (T Es- 
pagne, poivre  long,  poivre  de  Cayenne,  poivre  d'Inde,  poivre 
rouge  {Paprika)  contiennent  le  capsicol  liquide  dont  on  a  isolé 
la  CAPSiciNE  cristalline.  Le  capsicol  provoque  sur  la  peau  et  les 
muqueuses  :  rougeur,  brûlure  et  inflammation.  A  part  les  vomis- 
sements, les  chiens  supportent  bien  jusqu'à  50  gr.  de  poivre  long, 
mais  le  capsicol  introduit  dans  l'estomac  à  la  dose  de  1  ce,  pro- 
voque :  tremblements  passagers,  frisson  et  un  état  semi-somno- 
lent (2).    Donné   à   doses  élevées,   le    capsicum    provoque   chez 

(1)  G.  Meyer,  /.  c. 

(2)  HôGYES,  Arch.  f,  exp,  Path.  u.  Pharm.,  Bel  IX,  p.  123, 
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rhomme  :  renvois,  sensation  de  brûlure  à  la  bouche  et  au  pha- 
rynx, envies  de  vomir,  coliques  et  diarrhée.  L'intoxication  pour- 
rait même  se  terminer  par  la  mort. 

Withania  somnifera  (Dun.).  La  plante  contient  un  alcaloïde 
narcotique  dont  l'application  locale  n'est  pas  suivie  de  mydriase. 
Dans  un  cas  d'empoisonnement  par  les  semences  on  a  observé  : 
vomissements,  anesthésie,  perte  de  connaissance,  mydriase,  et 
secousses  tétaniques  de  portions  localisées  du  corps. 

NICOTIANA  TABACtlM  (L).  —  La  production  totale  de  tabac  sur 
la  terre  est  évaluée  à  plus  de  1300  millions  de  kilogr.  La  nico- 
tine (G*^H**Az^),  isomère  avec  les  deux  hexahydrodipyridilènes 
connues,  est  contenue  dans  le  tabac,  suivant  sa  provenance,  au 
taux  de  0,3  à  8  p.  100  :  c'est  le  tabac  de  peu  de  valeur  qui  est  le 
plus  riche  en  nicotine,  tandis  que  le  tabac  de  la  Havane  en 
contient  le  moins.  Elle  se  présente  sous  forme  d'un  liquide  vola- 
til prenant  graduellement  à  l'air  une  coloration  brun-rougeâtre, 
miscible  à  l'eau,  l'alcool  et  l'éther;  elle  est  dextrogyre.  C'est  la 
nicotine  qui  serait  la  seule  partie  constituante  toxique  de  la 
funiee  de  tabac.  Le  cigare  en  brûlant  ne  détruit  que  très  peu  de 
nicotine  (1).  L'essence  de  tabac  est  non  toxique  (2). 

Les  empoisonnements  aigus  ont  été  causés  par  :  a)  nicotine 
pu7'e  :  homicide  (3)  ou  suicide  (4)  ou  encore,  comme  je  l'ai 
observé  chez  un  chimiste,  solution  de  nicotine  répandue  sur  les 
vêtements  qui  ont  mouillé  la  peau;  h)  tabac  furaè  k  l'excès,  pari 
à  qui  fumera  le  plus;  c) tabac:  ingéré  à  dessein  (5)  ou  tombé  par 
hasard  dans  les  aliments  ou  les  boissons  (6)  ou  enroulé  autour 
du  corps    nu    par   des   contrebandiers  (7),  emploi  thérapeutique 


(4)  KissLiNG,  Chemiker-Zeitung ,  i883. 

(2)  ScHMiEDEBERG,  Grundz.  d,  Arzneimittellehre,  1895,  p.  100. 

(3)  Annales  d'hygiène,  iSM y  p.  167. 

(4)  FoNssAGRiVEs  ct  Beknou,  An.  d'hyg.,  2e  série,  l.'XV,  p.  404. 

(5)  Skae,  Med,  CentraUeit.,  1856,  p.  94. 

(6)  Barkhausen,  Preus.  Vereinszeit.,  1836,  n*»  7. 

(7)  Namias,  Gaz.  des  hôp.,  1864,   p.  336; —  Hildebrand,   Iluféland's  Journal,  1801, 
.  157. 
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(infusions  de  tabac  en  lavement  (1),  décoction  pour  compresses 
contre  la  gale  et  tabac  en  poudre  contre  le  favus)  ;  d)  jus  qui 
s'accumule  dans  les  pipes  :  soit  versé  par  bravade  dans  Teau-de- 
vie  (2),  soit  employé  pour  l'usag-e  externe  (frictions)  contre  la 
gale  et  d'autres  affections  cutanées  ou  pour  Tusage  interne 
comme  ténifuge  (3);  enfin  e)  tabac  à  chiquer  ou  à  priser  pris  ou 
administré  à  autrui  à  doses  par  trop  élevées  (4).  Des  raisins 
aspergés  d'une  préparation  de  tabac  pour  détruire  les  insectes 
et  ingérés  six  semaines  plus  tard,  auraient  provoqué  chez 
l'homme  des  vomissements  et  de  la  syncope. 

L'intoxication  chronique  est  causée,  dans  la  majorité  des  cas,  par 
le  tabac  fumé  ou  chiqué  à  l'excès. 

La  valeur  de  la  dose  toxique  et  léthale  dépend,  entre  autres, 
de  l'accoutumance  du  sujet  au  tabac.  L'opinion  d'après  laquelle 
l'accoutumance  à  ce  poison  ne  consisterait  que  dans  la  capacité 
de  l'organisme  de  produire  une  antitoxine,  est  dénuée  de  tout 
fondement.  V accoutumance  n'est  autre  chose  que  Vadaptation 
des  organes  atteints  par  les  poisons.  En  élevant  graduellement, 
chez  les  animaux,  les  doses  de  nicotine  administrées,  on  a  réussi 
aussi  à  provoquer  chez  eux  une  certaine  tolérance  envers  cet  alca- 
loïde. La  nicotine  tue  les  grenouilles  à  la  dose  de  un  quart  de 
goutte,  les  chiens  à  la  dose  de  1  à  II  gouttes.  Grâce. à  l'accoutu- 
mance, les  animaux  finissent  par  en  supporter  11  à  III  gouttes. 
11  gouttes  de  nicotine  suffisent  déjà  pour  provoquer  chez  l'homme 
des  phénomènes  d'empoisonnement.  La  mort  fut  amenée  par  30  gr. 
de  tabac  découpé  et  4  à  12  gr.  de  tabac  pris  en  décoction,  l'em- 
poisonnement fut  provoqué  par  2  gr.  et  la  guérison  fut  obtenue 
après  un  lavement  avec  1")  gr.  de  feuilles  de  tabac.  Un  grand  fu- 
meur mourut  aprèsavoir,  en  travaillant  et  en  se  nourrissant  mal, 
fumé,  pendant  douze  heures  environ,  quarante  cigarettes  et  qua- 
torze gros  cigares.  Pris  à  l'intérieur,  le  jus  de  tabac  des  pipes 
amènerait  la  mort  à  la  dose  de  30  gr.,  et  le  tabac  à  priser,  à  la 


(1)  KaAUSs,    Wuvttemb.  Correspondencbl.,  M  X,  p.  8i. 

(2)  SoNNENSGHEiN,  Gei\  Chemîe,  i8(i9,  p.  200. 

(3)  Westrumb,  Rust'a  Magac,  BdXLU,  H.  3. 

(i)  Reil.  Journ.  f,  Pharmakod.,  Bd  II,  18()0,  p.  219. 
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dose  de  2  gr.  Un  enfant  de  deux  ans  ayant  sucé  la  pipe  de  son 
père,  mourut  après  quelques  heures. 

Les  phénomènes  d'intoxication  par  la  nicotine  se  manifestent 
quelques  minutes  après  l'absorption  du  poison,  la  mort  survient 
dans  l'espace  de  trois  à  cinq  minutes  à  la  suite  de  la  nicotine 
pure  et  dans  l'espace  de  trois  quarts  d'heure  à  sept  heures  à 
la  suite  du  tabac  et  de  ses  préparations.  L'alcaloïde  est  absorbé 
par  les  muqueuses,  l'absorption  s'effectue  plus  rapidement  par 
l'intestin  que  par  le  tissu  cellulaire  sous-cutané.  L'urine  en 
élimine  peu.  Mise  en  contact  direct  avec  les  globules  sanguins 
rouges,  la  nicotine  les  dissout  ;  elle  cautérise  les  muqueuses.  Le 
tabac  à  priser  projeté  par  l'orifice  de  la  trompe  d'Eustache  dans 
la  caisse  du  tympa-n  quand  l'éternuement  a  lieu  la  bouche 
fermée,  provoque  une  otite  moyenne  grave.  Les  battements 
cardiaques  sont  secondairement  (paralysie  du  pneumogastrique) 
accélérés,  deviennent  irréguliers,  intermittents  et  finissent  par 
s'arroter  (paralysie  du  cœur  lui-même).  Le  spasme  des  vaisseaux 
et  l'élévation  de  la  pression  sanguine  sont  dus  à  l'excitation  du 
centre  vasomoteur.  La  respiration,  accélérée  d'abord,  finit  par 
se  ralentir.  Les  mouvements  péristaltiques  de  l'intestin  sont 
activés,  peut-être  par  suite  de  la  paralysie  des  nerfs  inhibi- 
toires  des  mouvements  intestinaux.  L'élévation  de  la  pression 
sanguine  s'accompagne,  dans  la  majorité  des  cas,  de  tétanos 
intestinal  et  de  contractions  utérines.  Le  myosis  est  constant  à 
la  suite  de  l'application  locale  de  la  nicotine,  et  fréquent 
après  son  administration  à  l'intérieur.  Donnée  à  une  dose  supé- 
rieure à  0gr.0()55,  la  nicotine  annihile  chez  les  lapins  l'action 
centrale  (au  delà  du  ganglion)  de  l'oculomoteur  commun  sur  la 
pupille.  Survient  ensuite  la  paralysie  du  ganglion  cervical  supé- 
rieur, plus  tard  celle  des  terminaisons  de  l'oculomoteur  commun, 
(le  l'oculomoteur  externe  et  du  pathétique  dans  les  muscles 
externes  des  yeux,  et  enfin  celle  des  terminaisons  intramuscu- 
laires du  trijumeau  et  du  facial  (1).  Chez  les  animaux  à  sang 
cliaud  et  à  sang  froid,  on  a  observé  des  secousses  fibrillaires 
et  des  convulsions  qui  cèdent  plus   tard  à  la  paralysie  des  ter- 

(1)  L.VNCLEY  and  Anderson,  The  Journ,  of  Phystoi.,  XHI,  p.  460, 


minaisons  nerveuses   intramusculaires.    La  mort    est    due  à  la 
paralysie   du   centre  respiratoire. 

Empoisoniieiiieiit  aî^  par  la  nicotiiia  ou  las  piréparatioiis 
contenant  de  la  nicotine.  —  11  peut  se  manifester  dMs  l^honne 
par:  sensation  de  brûlure  el  de  raclement  à  la  çorçe^  même  après 
usa^e  externe,  ptyalisme,  nausées,  vertîçes,  céphalée,  tremble- 
ments. Tomissements,  de  temps  en  temps  affaissement  bmsquf. 
ainsi  que  pâleur  de  la  face  et  décomposition  des  traits.  Les  veux 
sont  entourés  de  cercles  bleuâtres,  la  peau  est  froide  el  couverte 
de  sueurs:  les  pupilles,  rétrécies  le  plus  souvent,  sont  excep- 
tionnellement extrêmement  dilatées.  Le  lavement  au  tabac  fut 
une  fois  suivi  de  troubles  visuels  allant  jusqo*à  cécité  complet 
pendant  quatre  heures,  avec  mydriase  et  anesthésie  de  la  con- 
jonctive. Surviennent  en  outre:  faiblesse,  respiration  laborieuse, 
irréffuliêre  taux  points  de  vue  de  la  fréquence  et  de  Tamplitude', 
parfois  stertoreuse,  air  expiré  et  sueurs  déçaeeant  Todeur 
du  tabac,  affaiblissement  de  Téner^ie  cardiaque^  battements 
irréçuliers,petitessedu  pouls,  angoisse,  lipothvmies,  east rallies, 
ainsi  que  douleurs  abdominales  lancinantes  exacerbées  par  le 
contact,  de  temps  en  temps  selles  aqueuses  ou  saniniinolentes 
ainsi  que  dysurie:  faiblesse  musculaire  ressemblant  à  des  pa- 
ralysies «du  reste,  les  muscles  peuvent  aussi  être  connplètement 
soustraits  à  la  volonté i.  Dans  un  cas  terminé  par  la  mort,  les 
jambes  étaient  courbées  et  tordues.  II  peut  y  avoir  troubles  dn 
langasre  et  de  la  conscience.  Peuvent  s'y  associer  encore  :  délires, 
tremblements  et  convulsions,  et  la  mort  par  arrêt  de  la  res- 
piration peut  survenir  les  pupilles  étant  dilatées.  L'n  lavement 
de  tabac  fut  immédiatement  suivi,  chez  un  homme,  de  perte  de 
connaissance  et  délire.  Si  Tempoisonuement  se  termine  par  la 
g-uérison,  quelques  symptômes  morbides  persistent  souvent, 
par  exemple  :  faiblesse,  tremblements,  raucité  et,  surtout, 
arythmie  cardiaque. 

A  raatopsie  des  sujets  morts  peu  de  temps  après  Tempoi- 
sonnement,  les  cavités  naturelles  dèiras^ent  l'odeur  du  tabac.  On 
a  trouvé  parfois  :  niuqueuso  stomacale  ecchymosée,  intestin 
çrele  el  çros  intestin  conlracturês  tétaniquement,  leur  muqueuse 
couverte  de  mucosités  sanofuinolentes  el  les  glandes   intestinales 
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hypertropbiées.  Mais  parfois  on  ne  découvre  rien  dans  le  tractus 
intestinal,  surtout  si  le  tabac  était  employé  pour  l'usage  externe. 
Intozication  chronique  par  la  nicotine.  —  L'intoxication  chro- 
nique par  la  nicotine  dont  le  danger,  quant  au  tabac  à  furner,  va 
en  décroissant  des  cigarettes,  aux  cigares,  aux  pipes  et  aux  nar- 
guilehs,  provient  aussi  de  l'habitude  de  chiquer  ou  de  priser  le 
tabac  et  se  manifeste  chez  les  sujets  occupés  dans  les  manufac- 
tures de  tabac  (i)  ou  séjournant  habituellement  dans  des  localités 
remplies  de  fumée  de  tabac  qui  se  trouve  aussi  mélangée  à  une 
certaine  quantité  d'oxyde  de  carbone.  Le  nicotinisme  chronique 
ne  survient,  dans  la  majorité  des  cas,  qu'après  une  dizaine  d'an- 
nées d'abus  de  tabac.  S'il  y  a  accoutumance  au  poison,  il  n'existe 
point  d'immunité  envers  lui.  On  a  observé  les  symptômes  que 
voici  :  pharyngite  chronique,  leucoplasie  buccale,  rhinite  et 
laryngite,  gastralgies  et,  dans  des  cas  isolés,  aussi  troubles  dys- 
peptiques et  asthmatiques  avec  battements  cardiaques  faibles, 
intermittents  (2),  ou  angine  de  poitrine  (cette  dernière  aussi 
à  la  suite  du  séjour  dans  des  chambres  remplies  de  fumée), 
palpitations  et  d'autres  phénomènes  morbides  constituant  ce  que 
les  Anglais  appellent  «  iceakened  heart  ».  La  nicotine  est  peut- 
être  la  cause  la  plus  importante  de  quelques  troubles  cardia- 
ques. Surviennent  en  outre  :  angoisse  précordiale,  tressaute- 
ments  musculaires  et  rachialgie,  de  même  que  parfois  sensation 
de  raideur  et  d'incertitude  dans  les  mouvements  (3),  convulsions 
épileptoïdes  ou  lipothymies.  Apparaissent  quelquefois  :  amai- 
grissement, atrophie  de  la  puissance  génératrice  et  même  ana- 
phrodisie  et  impuissance,  faiblesse  des  sphincters  ressemblant  à 
des  paralysies.  11  est  avéré  que  les  ouvriers  occupés  dans  les 
manufactures  de  tabac,  mais  aussi  les  individus  fumant  à  l'excès, 
sont  atteints  de  :  bronchite,  laryngite  et  emphysème  pulmonaire. 
Partout  où  existe  une  prédisposition  aux  dégénérescences 
caséeuses  du  poumon,  celles-ci  ne  tarderont  pas  à  se  produire. 


(1)  Ghapman,   Virgin,  med.   Monthly,  nov.  i89i,  p.  638  (Intoxication  par  la  fumée  de 
tabac). 

(2)  Decaisne,  6\  H.  d,  VAc.  d.  Se,  1864,  t.  LVHI,  p.  iOJ7. 

(3)  RiciiTER,  Arch,  f.  Psychiatrie,  Bd  X,   H.  1. 
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Très  fréquents  sont  les  troubles  visuels,  comme,  par  exemple, 
scintillements,  pesanteur  aux  yeux,  vision  voilée  et  amblyopie. 
L'affection  peut  être  uni-  ou  bi-latérale.  11  s'agit,  dans  la  plu- 
part des  cas,  d'un  scotome  central  pour  le  rouge  et  le  vert,  plus 
rarement  d'un  scotome  moins  accusé  pour  le  bleu,  ainsi  .que  de 
petites  pertes  du  champ  visuel  central  et  de  rétrécissement 
périphérique.  La  cécité  ne  survient  que  rarement.  L'acuité 
visuelle  ne  tombe  pas,  dans  la  majorité  des  cas,  au-dessous  de 
6/200.  L'ophthalmoscope  laisse  apercevoir  la  région  temporale 
de  la  papille  présentant  une  coloration  lactescente  atrophique  el 
des  vaisseaux  amincis.  S'observent  plus  rarement  :  dureté  de 
l'ouïe,  affaiblissement  de  la  mémoire,  humeur  larmoyante, 
capricieuse  ou  peureuse  et  même  illusions,  hallucinations  de 
tous  les  sens,  manie,  etc.,  etc.  Les  psychoses  tabagiques  survien- 
draient le  plus  souvent  chez  les  priseurs  et  les  chiqueurs.  On 
trouve  de  plus  :  lourdeur  de  tête,  vertiges,  céphalée,  névralgies 
et  angoisse  précordiale.  La  mort  peut  être  subite. 

Autopsie.  — Sont  sans  valeur  aucune  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic :  anémie  cérébrale,  vaisseaux  delà  pie-mère  à  demi  rem- 
plis et  flaccidité  du  cœur  qui  ne  contient  pas  de  caillots.  Chez  un 
garçon  qui,  à  force  d'avoir  fumé  énormément  de  cigarettes,  fut 
atteint  de  vomissements,  perdit  connaissance,  présenta  des  trou- 
bles cardiaques  et  mourut  après  six  heures  environ,  on  trouva  : 
ventricules  cérébraux  remplis  de  sang  coagulé,  ventricule  gauche 
hypertrophié  et  lésion  aortiquc.  Dans  ce  cas,  soit  le  tabac  fumé, 
soit  les  vomissements  n'étaient  que  des  causes  occasionnelles  de 
riiémorrhagie  cérébrale. 

Recherche.  —  On  utilisera  dans  ce  but  :  sang,  urine,  salive, 
estomac,  intestin  avec  contenu,  ainsi  que  foie.  La  nicotine  est 
enlevée  à  sa  solution  alcaline  par  l'éther.  L'éther  chassé  (pour 
déshydrater  on  peut  l'additionner  d'un  peu  de  chlorure  de  calcium 
fondu),  la  nicotine  apparaît  sous  forme  d'un  liquide  huileux.  La 
nicotine  est  aussi  obtenue  en  faisant  évaporer  l'éther  de  pétrole 
ayant  servi  à  épuiser  une  solution  ammoniacale,  ainsi  qu'en 
soumettant  les  objets  à  examiner  à  la  distillation  en  présence  de 
la  lessive  potassique.  L'iode  et  la  nicotine  dissous  dans  l'éther 
fournissent  une    masse   oléagineuse,   d'où   cristallisent   petit   à 
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petit  des  aiguilles  rouge-rubis,  d'un  bleu-foncé  chatoyant  à  la 
lumière  réfléchie  (cristaux  de  Roussin).  La  nicotine  fut  retirée 
des  poumons  et  du  foie  d'un  homme  ayant  prisé  du  tabac  pen- 
dant des  années.  Les  poils  des  feuilles  de  tabac  ne  sont  pas 
suffisamment  caractéristiques  pour  permettre  de  faire  le  dia- 
gnostic. Les  expériences  sur  les  grenouilles  sont  absolument  indis- 
pensables pour  tirer  une  conclusion  médico-légale.  Presque  im- 
médiatement après  l'injection  d'une  minime  quantité  de  nicotine, 
la  grenouille  rabat  en  arrière  les  extrémités  antérieures  et  les 
applique  contre  les  parois  latérales  de  l'abdomen  ;  les  cuisses 
sont  à  angle  droit  avec  l'axe  longitudinal  de  l'animal  et  les 
jambes  sont  en  flexion  complète,  de  sorte  que  les  tarses  se 
mettent  en  contact  sur  le  bassin  (i).  On  fera  aussi  attention  aux 
secousses  fibrillaires  des  muscles. 

Traitement. —  Evacuation  et  lavages  de  l'estomac  et  de  l'in- 
testin, le  cas  échéant,  avec  une  grande  quantité  de  teinture  de 
noix  de  galles  diluée  ou  la  solution  de  Lugol  (Ogr.5  p.  500  gr. 
d'eau),  —  les  vomitifs  (apomorphine  en  injection  sous-cutanée) 
présentent  dans  ce  cas  un  certain  danger  à  cause  des  variations 
de  la  pression  sanguine,  — lait  tiède,  compresses  chaudes  sur  le 
ventre,  boissons  alcooliques,  teinture  d'opium.  On  considère  la 
morphine  comme  antagoniste  de  la  nicotine  (2).  Les  inhalations 
de  nitrite  d'amyle  seront  prescrites  pour  combattre  le  spasme 
des  vaisseaux.  Quant  à  l'intoxication  chronique  par  la  nicotine,  on 
commencera  par  proscrire  le  tabac  à  fumer  ou  la  chique  et  on 
prescrira  l'hydrothérapie  et  l'électrothérapie.  L'iodure  de  potas- 
sium activerait  l'élimination  du  poison.  La  pilocarpine  en 
injections  sous-cutanées  s'est  montrée  utile  contre  les  troubles 
visuels.  L'amélioration  de  l'acuité  visuelle  peut  être  déterminée 
à  l'aide  de  l'optomètre  (3).  Au  point  de  vue  prophylactique,  la 
loi  devrait  défendre  de  vendre  du  tabac  à  des  adolescents  au- 
dessous  de  quinze  ans  et  les  écoliers  ne  devraient  pas  avoir  la 
permission  de  fumer.  Les  enfants  ne  devraient  môme  pas  inhaler 
la   fumée  de  tabac. 

(1)  Van  Praag.  Arch.  f,  paih.  Anal.,  1855,  Bd  VHI.  p.  5fî. 

(2)  BoNAccoRSi,  Pharm.  Journ.  a.  Transact.^  30  juin  i883. 

(3)  CouRssERANT,  Got,  dss  hôf.,  1885,  n®  20. 
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Le  Xicoliana  suareofens  (LEiiM.t  est  vénéneux  à  caase  d^un 
alcaloïde  dont  Taction  est  analogue  à  celle  de  la  nicotine.  On  a 
noté  en  Australie  la  cécité  chez  25  p.  100  de  chevaux  Tayant 
ingéré;  Tamblyopie  était  encore  plus  répandue  parmi  eux. 
L'affection  débute  par  Théméralopie.  L'aifection  reste  slalion- 
naire  si  on  déplace  les  animaux. 

[La  famille  des  Solanacées  intéresse  le  médecin  à  bien  des  points  de  vue  : 
c*est  qu'en  effet,  Thvi^iéne  alimentaire  et  la  thérapeutique  lui  font  de  tarées 
emprunts  :  d'un  autre  côté,  la  toxicolos^ie  relève  d'assez  nombreux  cas  d'intoxî- 
cation  produits  par  des  plantes  de  cette  famille.  La  toxicité  de  bon  nombre  de 
Solanacées  se  manifeste  par  une  action  élective  sur  le  svstème  nerveux  et  cette 
toxicité  se  révèle,  la  plupart  du  temps,  à  des  doses  extrêmement  faibles.  On  a 
pu,  c^râce  à  des  propriétés  physioloîriques  différentes,  établir  dans  cette  famille 
divers  tvpes  de  toxicité  :  t*  Le  type  atropa  (jusquiame.  belladone,  datara),  à 
action  stupéfiante  et  non  pas  narcotique.  —  2*  Le  type  mcotia^ca,  à  action  plutôt 
en  rapport  avec  les  poisons  jadis  appelés  narcotico-àcres  et  dont  la  vératrine 
peiit  être  regardée  comme  le  principal  représentant.  —  3*»  Le  type  sTRTCicfos 
convulsivant  ou  curarisant. 

Les  principes  immédiats  toxiques  peuvent  se  rencontrer  dans  toutes  les  par- 
ties de  ces  plantes:  la  richesse  de  ces  parties  en  principes  actifs  est  variable  sui- 
vant ï&u;c  de  la  plante  ou  son  degré  de  maturité;  enfin  la  quantité  de  principes 
actifs  qu'on  peut  recueillir  varie  avec  la  portion  de  la  plante  qui  la  fournit  :  en 
effet,  les  racines,  les  tiges,  les  feuilles,  les  fleurs,  les  fruits,  les  semences  et  même 
diverses  parties  de  ces  organes  ou  de  ces  produits  en  renferment  des  propor- 
tions fort  différentes. 

Les  racines  ou  les  tiges  souterraines  sont,  de  tous  les  organes  végétaux,  ceux 
qui  généralement  sont  le  plus  riches  en  principes  actifs  et,  de  fait,  les  racines 
(Je  belladone,  de  scopolia,  de  jusquiame,  de  mandragore,  de  nicotiane  sont 
toxiques.  Par  contre,  les  tubercules  féculents  du  Solanum  tuberosuni  et  ceux 
du  Solanum  hulbocastanum  jouissent  de  propriétés  alimentaires  extrêmement 
appréciées,  mais  il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  qu'ils  peuvent  être  toxiques  au 
moment  de  la  germination,  c'est-à-dire  à  une  époque  où  ils  peuvent  renfermer 
dans  leur  tissu  de  la  solanine.  On  a  même  cherché  jadis  à  utiliser  les  propriétés 
irritantes  des  pommes  de  terre  germées  en  prescrivant  leur  pulpe  sous  forme 
de  cataplasme.  Les  racines  du  Solanum  trilobatum  dans  l'Inde,  celles  du  Sola- 
num  sodomeum,  au  Cap,  sont  utilisées  à  titre  d'amer  comme  succédanés  du 
Colombo.  On  a  vanté  comme  diurétiques  les  racines  ànSolanum  mafnmosum\ 
enfin,  à  Madagascar,  celles  du  Solanum  undatum  sont  reg-ardées  comme  fébri- 
fuges. 

Les  feuilles  de  belladone,  de  scopolie,  de  jusquiame,  de  datura  sont  toujours 
plus  ou  moins  toxiques.  Les  feuilles  jeunes  ou  mieux  encore  les  jeunes  pousses 
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de  morelles  sont  utilisées,  pour  ralimentation,  à  Saint-Dominj^icue,  à  Tlle-de- 
Francc  et  jusque  dans  le  midi  de  la  France.  Les  feuilles  jeunes  du  Solanum 
oleraceum,  originaire  des  Antilles,  et  celles  du  Solanum  sessifolium  du  Brésil 
sont  comestibles,  lorsqu'elles  ont  été  soumises  à  la  cuisson.  Les  tiges  de  la  douce 
amère  passent  pour  dépuratives,  celles  du  Solanum pseudoquina  du  Brésil,  du 
Bellonia  aspera  des  Antilles  sont  fébrifuges.  Pour  les  autres  espèces,  les  pro- 
priétés des  tiges  sont  en  rapport  avec  celles  qu'offrent  les  feuilles  ou  les  racines. 

Les  fruits  du  Solanum  esculentumy  du  Solanum  lycopersicum^  d\i  Solanum 
cdule  sont  comestibles  lorsqu'ils  sont  milrs  ;  mais,  à  l'état  vert,  ils  peuvent  ren- 
fermer des  proportions  variables  de  Solanine  et,  par  suite,  devenir  la  cause 
d'accidents  plus  ou  moins  graves.  Les  baies  d'alkekenge,  à  la  fois  condiment 
et  purgatif  léger,  ont  vu  le  calice  persistant  qui  les  enveloppe  vanté  comme  fé- 
brifuge; les  fruits  du  Physalis  pubescens  sont  comestibles.  Les  fruits  de  bella- 
done, de  scopolie,  de  mandragore,  de  dalura,  du  Cestrum  venenosum  du  Cap, 
du  Solanum  mammosum,  des  Solanum  fuscatum  et  Carolinense  de  l'Amérique 
septentrionale,  du  Solanum  acanthifolium  des  Antilles  et  ceux  de  morelle  et 
de  douce-amère  ont  une  action  toxique  plus  ou  moins  violente,  manifeste  sur- 
tout sur  les  centres  nerveux.  Les  fruits  des  divers  Capsicum  ont  des  propriétés 
différentes  :  on  les  utilise  comme  irritants.  Les  semences  provenant  de  plantes 
toxiques  sont  toujours  toxiques. 

Les  premiers  essais  d'extraction  des  principes  actifs  renfermés  dans  les  Sola- 
nacées remontent  à  4818.  A  cette  époque,  Brandes  retira  du  dalura,  de  la  bella* 
done  et  de  la  jusquiame  trois  substances  qu'il  nomma  respectivement  daturin, 
alropin,  hyosciamin.  En  4832,  Mein  en  Allemagne  et  Sims  aux  Etats-Unis 
signalèrent  dans  la  belladone  une  substance  présentant  tous  les  caractères  d'un 
alcaloïde  et  qu'ils  nommèrent  Atropine.  Depuis  cette  époque,  Gekîer  et  Hesse, 
Otto,  Baumann»  Planta,  Kraut  et  Lossen,  Ladenburg,  Merling,  Willst^tter 
ont  multiplié  leurs  études  sur  les  propriétés  chimiques  et  physiologiques  de 
ce  corps. 

La  Solanine  fut  isolée  par  Desfosses,  en  4820,  dans  la  morelle,  plus  tard 
dans  la  douce-amère  et  les  tiges  de  pommes  de  terre.  En  4825,  Payen  et  Che- 
vallier la  retrouvèrent  dans  le  Solanum  verhascifolium.,  et,  en  1834,  Otto  de 
Brunswick  confirma  sa  présence  dans  la  pomme  de  terre.  Foderé  et  Hecht  trou- 
vèrent également  de  la  solanine  dans  les  fruits  verts  de  la  tomate.  Pelle- 
tier l'isola  dans  ceux  du  Solanum  feroXy  Marcano  la  trouva  dans  la  Pomme- 
poison. 

La  Nicotine,  entrevue  par  Vauquelin  en  4809,  fut  isolée  par  Posselt  et  Rei- 
MANN,  étudiée  par  Ortigosa,  Boutron  et  Henry,  Barral,  Melsens,  Cahours  et 
Etard. 

La  Strychnine  et  la  Brucine  furent  trouvées  par  Pelletier  et  Caventou  en 
4817  dans  la  noix  vomique,  recherchées  dans  le  curare  par  les  mêmes  savants, 
et  plus  tard  par  Boussingault  et  Boulin,  Pelletier  et  Petroz.  En  4865  Prêter 
isola  la  Curarine  du  curare. 
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Je  crois  qu'il  est  nécessaire  d'entrer  dans  quelques  détails  sur  les  alcaloïdes 
renfermés  dans  les  solanacées  proprement  dites  ;  ces  détails  sont  utiles  parce  que 
ces  alcaloïdes  sont  des  substances  fort  importantes,  aux  points  de  vue  pharma- 
colog'ique  et  toxicolo^ique,  et  parce  que  la  question  a  été  suffisamment  em- 
brouillée pour  qu'il  soit  nécessaire  de  la  remettre  au  point.  Quelques  mots  sur 
la  constitution  chimique  de  ces  alcaloïdes  permettront  de  voir  comment  cette 
question  peut  être  élucidée  et  comment  il  est  possible  de  Tenvisag-er  à  l'heure 
actuelle.  Je  laisse  de  côté  la  strychnine,  la  solanine  et  la  nicotine,  qui  ne  sont 
pas  comparables  à  Tatropine,  et  je  ne  parlerai  que  des  alcaloïdes  renfermés  dans 
les  belladone,  datura,  jusquiame,  mandragore,  scopolia  et  duboisia. 

Les  plantes  sauvages  sont  toujours  plus  riches  en  principes  actifs  que  les 
plantes  cultivées.  Pour  la  belladone,  notamment,  on  constate  que  la  richesse  en 
alcaloïdes  est  variable  suivant  Tâge  de  la  plante,  le  climat  sous  lequel  elle  s'est 
développée  et  l'époque  où  elle  a  été  récoltée.  Gerrard  a  dressé  le  tableau  sui- 
vant, de  la  teneur  différente  en  principes  actifs  de  la  plante  sauvage  et  de  la 
plante  cultivée  ainsi  que  des  diverses  parties  de  ces  plantes. 

QUANTrrÉ  p.  100  d'alcaloïdes 

Belladone 

Sauvage     Cultivée 

Racines 0,45  0,35 

Tiges 0,1  i  0,07 

Feuilles 0,o8  0,40 

Fruits 0,34  0,20 

La  racine  de  belladone  s'appauvrit  en  principes  actifs  à  mesure  qu^elle 
vieillit.  Une  racine  âgée  de  deux  ans  est  plus  riche  en  atropine  que  les  feuilles 
du  môme  âge,  mais  à  partir  de  la  quatrième  année  par  exemple,  la  proportion 
d'atropine  décroît  chez  elle  au  point  de  devenir  inférieure  à  celle  que  renfer- 
ment les  feuilles.  Je  crois  donc  qu'il  est  préférable,  dans  tous  les  cas,  de 
s'adresser  aux  feuilles  dont  la  richesse  en  atropine  est  sensiblement  constante 
et  représente  environ  4  à  4,5  p.  1000  de  leur  poids.  Toutes  les  autres  espèces 
énumérées  renferment  des  substances  alcaloïdiques  et  c'est  ici  que  se  montre 
surtout  l'ipxonvénient  que  présente  la  multiplicité  des  dénominations.  Suivant 
que  ces  alcaloïdes  ont  été  retirés  de  la  belladone,  de  la  jusquiame,  du  datura, 
du  duboisia,  du  scopolia  on  les  a  appelés  :  atropine,  hyosciamine,  daturine, 
duboisine,  scopolamine. 

Ces  noms  seraient  excellents  s'ils  représentaient  des  individualités  dififérentes  ; 
malheureusement  il  n'en  est  rien  et,  presque  toujours,  ils  s'appliquent  à  des 
mélanges,  en  proportion  plus  ou  moins  définie,  de  différentes  substances,  de- 
venues la  source  de  discussions  dont  la  multiplicité  n'exclut  pas  la  confusion. 
Je  ne  saurais  trop  insister  sur  le  danger  que  présente  l'emploi  de  ces  mélanges, 
non  seulement  parce  que  leur  étude  est  encore  incomplète,  mais  en  outre  parce 
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qu'ils  renferment  certainement,  à  côté  de  corps  connus,  des  substances  encore 
indéterminées  dont  l'action  physiologique,  l'activité  sont  loin  d'être  nette- 
ment établies. 

Il  se  peut  que  les  alcaloïdes  constituant  ces  mélanges  ne  diffèrent  que  par  la 
seule  isomérie  physique:  dès  lors  leur  action  physiolog'ique  pourrait  ôtre,  sinon 
différente,  au  moins  variable  par  Tintensité.  Je  ne  vois  pas  la  nécessité  de 
revêtir  de  noms  très  différents  des  substances  au  moins  extrêmement  voisines 
les  unes  des  autres  ;  les  divers  aconits  renferment  des  produits  actifs  à  constitu- 
tion chimique  très  rapprochée,  or  je  ne  sache  pas  qu'il  ait  été  nécessaire,  pour 
leur  étude,  de  les  désig-ner  par  des  noms  différents.  Cette  isomérie  physique  a 
été  démontrée  pour  les  plus  importants  des  alcaloïdes  fournis  par  lessolanées. 

L'atropine  ordinaire,  que  le  commerce  fournit  en  cristaux  aciculaires,  est  un 
mélange  d'Atropine  inactive  sur  la  lumière  polarisée  et  d*Hyo8ciamine  lévo- 
gyre.  Ladenburg  a  émis  l'hypothèse  que  cette  atropine  présentait  avec  l'hyos- 
ciamine  une  isomérie  physique,  analogue  à  celle  qui  existe  entre  l'acide  tar- 
trique  racémique  et  l'acide  tartrique  gauche.  C'est  ainsi  quel'hyosciamine  donne 
de  l'atropine  lorsqu'on  vient  à  la  chauffer  en  tubes  capillaires  à  une  tempé- 
rature de  lOOMlOo  ou  lorsqu'on  la  soumet,  en  solution  alcoolique  k  10  p.  100, 
à  l'action  d'une  lessive  de  soude. 

Mais  la  meilleure  étude,  au  point  de  vue  pharmacologique,  qui  ait  été  en- 
core faite  jusqu'à  présent  sur  les  alcaloïdes  des  solanées  est  due  à  J.  Regnauld. 
En  tenant  compte  de  l'action  physiologique,  de  la  composition  chimique  et  des 
réactions  fournies  par  l'hyosciamine,  il  arriva  à  constater  que  cet  alcaloïde  pré- 
sente les  plus  étroites  analogies  avec  l'atropine,  et  il  proposa  de  substituer  à  ce 
nom  d'hyosciamine  celui  d'ATROPiDiNEqui  fait  mieux  voir  quels  liens  de  parenté 
unissent  ces  deux  corps  :  il  se  basait  sur  ce  qui  avait  été  fait  pour  la  quinidine 
isomère  de  la  quinine  et  pour  la  cinchonidine  isomère  de  la  cinchonine. 

L'action  physiologique  de  V Atropine  et  deV Atropidine  est  identique  k  l'inten- 
sité près,  qu'il  s'agisse  de  l'action  de  ces  substances  sur  les  centres  nerveux, 
sur  le  pneumogastrique,  sur  les  fibres  sécrétoires  de  la  corde  du  tympan,  ou 
sur  la  pupille.  L'atropidine  est  plus  active  que  l'atropine,  c'est-à-dire  qu'une 
proportion  plus  faible  de  celte  substance  déterminera  l'apparition  de  phéno- 
mènes qu'une  dose  plus  élevée  d'atropine  pourrait  produire. 

Regnauld  a  démontré  que  ces  deux  produits  seuls  étaient  nettement  définis 
et  qu'il  était  possible  de  les  séparer  l'un  de  l'autre,  en  mettant  à  profit  des  pro- 
priétés différentes  de  leurs  chloraurates.  Celui  d'atropine  se  présente  sous 
forme  de  cristaux  blancs,  ternes,  fusibles  à  139^-140*^,  liquéfiables  dans  l'eau  à 
100°.  Le  chloraurate  d'atropidine,  par  contre,  est  constitué  par  des  cristaux 
jaunes, brillants,  fusibles  entre  ISO**  et  160\  L'Atropine  fond  à  114°;  elle  est 
inactive  sur  la  lumière  polarisée.  h'Atropidine  fond  à  109^;  elle  dévie  à  gauche 
le  plan  de  la  lumière  polarisée.  La  belladone  en  renferme  plus  que  lajusquiame. 
I/atropine  du  Codex  renferme  deux  tiers  d'atropidine  et  fond  à  lO^^-lOS** 
comme  le   produit  artificiel  qu'on  peut  réaliser  en  mélangeant  les  deux  corps 
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dans  les  proportions  ci-dessus.  Tous  les  deux  répondent  à  la  même  formule 
C*7H^3Az03  et  tous  deux  se  dédoublent,  par  Bxation  d*eau,  en  tropioc  el  acide 
tropique. 

G»7H«3Az03  +  H«0  =  C8H*5AzO  +  C^HiOQS 

On  peut  dés  lors  comprendre  comment  Tatropidine  combinée  ou  mélange  à 
des  proportions  variables  d*atropine  peut  former  de  la  daturine,  de  rhvoscia- 
mine,  de  la  duboisine,  de  la  mandragorine,  de  la  scopolamine,  etc. 

Une  dernière  preuve  de  Tidentité  presque  absolue  de  ces  deux  corps,  atropine 
et  atropidinc,  est  fournie  par  ce  fait  que  les  deux  substances,  traitées  par  Tacide 
sulfurique,  donnent  le  même  sulfate.  Heg'nauld  a  en  effet  démontré  que  leur 
forme  cristalline  est  identique  et  que  tous  deux  fondent  à  la  même  température 
de  184*.  Au  point  de  vue  pratique,  ce  dernier  fait  a  une  importance  capitale 
parce  qu'il  rcml  comparables  toutes  les  médications  réalisées  avec  le  sulfate 
d'atropine,  quelle  que  soit  son  ori/r^fîne.  Il  explique,  en  même  temps,  que  l'oo  n*ait 
pas  vu  se  produire,  avec  des  sulfates  d'atropine  de  provenance  différente,  les 
irrég'ularités,  les  inconstances  d'action  et  même  les  accidents  qui  ont  été  sig-na- 
lés  au  sujet  de  l'emploi  des  iodhydrate,  bromhydrate  d'hyoscine,  de  scopola- 
mine,  etc. 

Malgré  les  très  nombreuses  publications  parues  dans  ces  dernières  années 
relativement  à  ces  alcaloïdes,  leur  individualité  ne  me  paraît  pas  suffisamment 
démontrée,  tant  par  les  données  d'ordre  purement  chimique  que  par  celles 
d'ordre  physiologique,  et  je  crois  que  les  différences  de  toxicité,  ainsi  que  les 
différences  d'intensité  dans  l'action  physiologique  peuvent  s'expliquer,  comme 
pour  les  digitalines,  par  le  mélange  de  principes  actifs  avec  des  produits  in- 
connus, peut-être  des  albumoses,  que  les  procédés  de  purification  séparent  au 
fur  et  à  mesure  que  Ton  obtient  des  alcaloïdes  plus  purs  et  mieux  définis  quant 
à  leur  composition  chimique.  Il  est  remarquable,  en  effet,  que  la  toxicité,  en 
d'autres  termes  l'imprcssionnabilité  des  organismes  supérieurs  à  l'influence 
toxique,  est  plus  considérable  avec  les  produits  incomplètement  purifiés,  c'est- 
à-dire  se  rapprochant  davantage  de  l'état  sous  lequel  ils  existent  dans  la  plante 
même.  Ces  observations  sont  également  applicables  à  la  solanineetaux  plantes 
qui  sont  capables  d'en  fournir. 

J'ai  insisté  à  dessein  sur  les  propriétés  de  ces  deux  corps,  atropine  et  atropi- 
dine,  car,  à  l'heure  actuelle,  la  littérature  médicale  est  véritablement  encom- 
brée de  faits  touchant  ces  substances,  ce  qu'on  aurait  pu  éviter  en  suivant  le 
judicieux  avis  de  Regnauld.  J'ai  fait  remarquer  que  l'atropine  gauche  ou  atro- 
pidine  était  la  plus  active.  Il  semblerait  même  que  certains  composés  ou  mé- 
langes encore  mal  définis,  tels  que  ceux  désignés  sous  les  appellations  d'hyos- 
cine,  de  scopolamine,  etc.,  possèdent  une  activité  toxique  encore  beaucoup  plus 
considérable.  Il  faut  sans  doute  faire  intervenir,  pour  interpréter  ce  phénomène, 
la  notion  du  rapport  existant  entre  la  constitution  moléculaire  des  corps  el  leur 
action  physiologique,  notion  sur  laquelle  les  toxicologues  ont,  depuis  long- 
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temps  et  par  de  nombreux  exemples,  appelé  l'attention.  C'est  ainsi  que  le  phos- 
phore rouge  n'est  pas  toxique  alors  que  le  phosphore  blanc  est  doué  de  pro- 
priétés énergiques  :  ce  fait,  il  est  vrai,  n'est  guère  susceptible  de  vérification 
expérimentale,  car  nous  sommes  en  présence  d'un  corps  simple,  mais  des 
exemples  capables  d'être  expliqués  abondent  dans  le  domaine  des  composés 
organiques. 

Lorsqu'on  vient  par  exemple  à  faire  passer  un  courant  d'acide  carbonique 
dans  une  solution  de  phénol  sodé,  on  obtient  Vorthoxyhenzoate  ou  salicvlale 
de  soude,  doué  de  propriétés  thérapeutiques  énergiques.  Si,  par  contre,  on 
substitue  dans  cette  préparation  la  potasse  à  la  soude,  on  obtient  non  pas  le 
sel  de  potasse  de  l'acide  orlhoxybenzoïque,  mais  le  sel  de  son  isomère,  l'acide 
paroxyhenzolque,  absolument  dépourvu  des  propriétés  thérapeutiques  du  sel 
précédent,  et  cependant  ces  deux  acides  possèdent  la  même  composition  cen- 
tésimale, les  mêmes  fonctions  chimiques;  seule,  une  isomérie  dite  de  position 
les  distingue.  Cela  ne  peut  donc  être  que  par  suite  de  la  modification  détermi- 
née par  la  vibration  moléculaire  de  chacun  de  ces  deux  corps  que  l'un  est  actif 
sur  les  cellules  de  l'organisme,  l'autre,  au  contraire,  inactif.  Je  pense  qu'il  sera 
possible  d'intei^préter  de  la  môme  manière  l'action  des  toxines  et  des  antitoxines, 
faits  qui  sont  exactement  de  même  ordre  et  que  l'on  ne  peut  s'empêcher  de 
comparer  aux  précédents,  lorsqu'on  voit  des  quantités  impondérables  d'une 
antitoxine  suffire  pour  annuler  des  quantités  à  peu  près  impondérables,  bien 
que  beaucoup  plus  grandes,  d'une  toxine  virulente. 

J'ai  appelé  tout  à  l'heure  l'attention  sur  les  différences  que  présentaient,  au 
point  de  vue  physiologique,  les  combinaisons  des  deux  acides  oxybenzoïques; 
or  il  est  aisé  de  constater  avec  quelle  facilité  on  peut  former  des  .isomères  avec 
la  base  provenant  du  dédoublement  de  l'atropine.  Les  recherches  de  Laden- 
Buiuî,  notamment  (et  plus  récemment  encore, celles  de  M.  Willst.etteh  confir- 
mant et  précisant  davantage  les  faits),  ont  démontré  que  l'atropine  pouvait  Hvc 
considérée,  en  quelque  sorte,  comme  le  chef  de  file  d'une  classe  importante  de 
composés,  à  fonction  chimique  bien  déterminée,  auxquels  il  a  donné  le  nom  de 
Tropéines.  Ces  tropéines  prennent  naissance  dans  les  circonstances  suivantes. 
Une  base  pyridique  hydrogénée  possédant  une  fonction  alcool,  base  appelée 
Tropinc,  perd,  en  se  combinant  avec  une  molécule  d'un  acide  aromatique,  les 
éléments  de  l'eau  et  engendre  ainsi  un  éther  d'araine-alcool,  c'est-à-dire  une 
Tropéine.  Nous  prendrons  comme  exemple  la  formation  de  l'homatropine  : 

C«Hi3AzO        4-        C8H«03        =        Ct6H*iAz03        -f        H«0 

Tropinc  Acide  Oxyloluiquo  Hpmatropine  Eau 

L'un  des  termes  constants  du  dédoublement  des  tropéines  est  la  base 
(]**H'"»AzO,  appelée  Tropine,  base  qui  peut  elle-même  se  présenter  sous  plu- 
sieurs modifications  isomériques. 

Mais  ce  qui  vient  encore  compliquer  la  notion  d'isomérie  des  tropéines  et, 
par  conséquent,  les  propriétés  physiologiques  possibles  de  ces  composés,  c'est 
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que  des  produits  îsomériques  peuvent  être  fournis,  d* une  part  par  les  différents 
isomères  de  la  base  tropine,  et  d*autre  part  à  Taîde  des  isomères  de  Tacide  qui 
peut  s*v  combiner.  C'est  ainsi  que  trois  acides  isomères,  par  exemple,  les 
acides  tropique,  atrolactique,  phénvllactique,  combinés  respectivemenl  à  une 
molécule  de  tropine,  donnent,  tous  les  trois,  une  tropéine  présentant  la  même 
composition  centésimale,  la  même  fonction  chimique,  mais  dont  les  propriétés 
phvsioloeriques  doivent  être  différentes,  si  je  m'en  rapporte  aux  propriétés  dif- 
férentes des  deux  acides  isomères  oxvbenzoTques. 

Je  crois  donc  qu'il  est  absolument  indispensable,  pour  éviter  des  accidents 
analog^ues  à  ceux  que  relatait  une  communication  récente,  faite  par  le  D^  Va- 
lude  à  la  Société  de  médecine  iéi^le,  de  ne  s'adresser,  dans  la  pratique  médi- 
cale, qu'à  V Atropine  ou  à  VAlropidine^  seuls  produits  absolument  définis,  et 
d'éviter  ces  alcaloïdes  d'origine  étrangère,  presque  toujours  impurs,  et  dont 
l'étude  chimique  et  phvsiologique  est  à  peine  ébauchée.] 

SCROFULARIACÉES. 

Verbascum  Thapstcs  (L.).  —  Les  semences  de  bouillou'blanc 
ainsi  que  celles  de  V.  Ihapsifornie  (Schrad),  V.  phlonwïdes  (L.), 
V.  niffrum  (L.)  et  d'autres  molènes  engourdiraient  les  pois- 
sons. 

Le  Linaria  vulgaris  (Mill.)  est  un  poison  pour  les  insectes. 
UAntirrhinum  Oronlium  (L.)  (gorye-deAion^  muflier)  était 
considéré  autrefois  comme  vénéneux.  Les  chevaux  se  montrent 
particulièrement  impressionnables  à  l'action  de  cette  plante.  On 
voit  survenir  à  sa  suite  :  stupeur,  perle  du  sentiment,  accéléra- 
tion du  pouls  et  de  la  respiration,  sueurs  et  démarche  titubante. 

Les  SCROFULARIÉES  provoquent  chez  le  bétail  de  l'entérite  et 
de  l'hématurie.  Scrofularia  nodosa  (L.)  détermina  chez  une 
vache  :  faiblesse,  tarissement  de  la  sécrétion  lactée,  démarche 
vacillante  et  diarrhée. 

GRATIOLA  OFFICINALIS  (L.)  —  L'/ierbe  au  pauvre  homme  contient 
les  glucosides  gratioline  et  gratiosoline.  Administré  par  la 
bouche  à  la  dose  de  14  gr.,  l'extrait  aqueux  de  la  plante  pro- 
voque chez  les  chiens  :  vomissements,  diarrhée,  convulsions  et 
la   mort  (l).  L'administration  de  l'herbe  fraîche  (I  gr.)  ou    de 

(1)  Ohfila,  TbjriTfo/.  (trad.  allem.  parKRUPP),  Bd  H,  p.  iio. 
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son  infusion  ou  de  l'extrait  en  lavement  fut  suivie  chez  rhomme 
de  :  vomissements,  coliques,  diarrhée,  ainsi  que  lipothymies  et 
nymphomanie.  Ces  effets  toxiques  semblent  être  attribuables  à 
la  gratiosoline  ;  en  effet,  administrée  à  la  dose  de  Ogr.l2,  elle 
provoque  chez  les  lapins  des  troubles  cardiaques  et  respira- 
toires et,  à  la  dose  de  Ogr.3  :  diarrhée,  avortement,  convulsions 
et  la  mort. 

Vandellia  diffusa  (L.)  peut  provoquer  des  empoisonnements. 

DIGITALIS  PURPUREA  (L.).  —  Les  empoisonnements  par  la 
digitale  pourprée  {doigtier^  gant  de  Notre-Dame)  ou  ses  parties 
constituantes  actives  ont  pour  causes  :  infusions  de  feuilles  à 
doses  par  trop  élevées  (1),  ainsi  que  granules  de  digitaline 
d'HoMOLLE  (à  Ogr.OOl  de  digitaline)  (2),  ou  teinture  de  digitale, 
feuilles  prises  pour  celles  d'autres  plantes  (3),  l'extrait  ou  la 
teinture  de  digitale,  en  outre  le  suc  de  digitale  employé  pour 
provoquer  l'avortement  (4),  et  la  digitaline  pour  suicide  ou 
homicide  par  empoisonnement  (5).  L'intoxication  chronique  par  la 
digitale  peut  avoir  pour  origine  l'emploi  de  la  plante  dans  un 
but  thérapeutique  ou  son  usage  abusif  dans  le  but  d'être  réformé 
du  service  militaire  (6). 

La  composition  chimique  des  semences  diffère  de  celle  des  feuil- 
les (7).  Les  assertions  sur  les  parties  constituantes  actives  sont 
passablement  contradictoires.  Voici  ce  qui  semble  bien  établi  : 
Les  feuilles  de  digitale  contiennent  un  glucoside,  la  digitoxine  : 
c'est  à  elle  et  à  d'autres  glucosides  que  la  digitale  est  redevable 
de  son  action  cardiaque.  Elles  ne  renfermeraient  pas  de  digi- 
tonine,  ni  de  digitaline,  ce  qui  a  été  contesté  dernièrement.  Il  y 
a  une  di gi tonine  crisiaWine  et  une  autre  amorphe.  Les  semences 
de  digitale,  outre  la  digitaline,  sont  1res  riches  en  digitonine  et 
contiennent  de    petites   quantités  de   digitoxine   (0,5   p.    100). 

(1)  A.  Martin,  LCn,  méd.,  1883,  p.  491. 

(2)  Mawer.  Lancet,  1880,  v.  I,  p.  167. 

(3)  Mazel,  (ras.  des  hôp.,  1864,  p.  301. 

(4)  Causse,  Canstatt's  lahresber,,  1859,  Bd  V,  p.  103. 

(5)  Tardieu  et  RoussiN,  Gaz,  des  hôp.,  1864,  p.  330. 

(6)  Kœhmiorn,   Vierteljahvschr,  /*.  ger.  Med.,  Bd  XXIV,  p.  402. 

(7)  KiLiAM,  Arch.  d.  Pharm.,  Bd  CCXXXiil,  1895,  p.  307. 
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Quant  à  la  digilalèine^  son  existence  est  sujette  à  caution.  Jus- 
qu'ici on  admettait,  d'après  Schmiedeberg,  la  présence  dans  les 
feuilles  des  glucosides  :  digitaline,  digitaléine,  dig-iionine  agis- 
sant à  la  manière  des  saponines,  et  digitoxine  qui  ne  serait 
pas  un  glucoside.  La  digitaline  Nativelle  contient  principale- 
ment de  la  digitoxine,  tandis  que  la  digitaline  du  commerce  est 
un  mélange  de  digitaléine,  de  digitoxine,  de  digitonîne  et  de 
produits  de  décomposition. 

Malgré  les  objections  présentées,  il  est  vrai  que  la  digitale  sau- 
vage est  plus  riche  en  parties  constituantes  actives  que  la  digitale 
cultivée,  etque  les  feuilles  dedigitale  conservées  longtemps  sont 
moins  efficaces  que  les  feuilles  fraîches.  Les  sujets  atteints  d'af- 
fections rénales  seraient  prédisposés  à  être  intoxiqués  par  elles, 
peut-être  à  cause  de  l'élimination  entravée. 

La  digitaline  allemande  ou  la  digitaline  Nativelle  peut  provoquer 
des  phénomènes  d'empoisonnement  à  la  dose  de  Ogr.003  à 
Ogr.OOo,  la  digitaline  Homolle,  à  la  dose  de  Ogr.006.  Mais  la  gué- 
rison  peut  encore  être  obtenue  après  Ogr.056  de  celle-ci.  Prise 
par  KoppE  à  la  dose  de  Ogr.002,  la  digitoxine  a  provoqué  un 
empoisonnement  (1);  elle  tue  les  chiens  à  la  dose  de  Ogr.008.  La 
digitaléine,  à  la  dose  de  Ogr. 00025  à  Ogr.OOl  *,  provoque  chez  les 
grenouilles  l'arrêt  du  cœur  en  systole.  Deux  infusions  de  feuilles 
dedigitale,  à  3gr.5,  prises  en  deux  heures,  ont  amené  la  mort; 
mais,  d'autre  part,  la  guérison  fut  obtenue  après  45  gr.  de  digi- 
tale en  infusion.  De  même  aussi  la  mort  est  survenue  à  la  suite 
de  2gr.4  de  digitale  en  poudre^  et  la  guérison  eut  lieu  après  4  gr. 
Tandis  que,  dans  des  cas  isolés,  la  vie  fut  sauvée  après  50  et 
même  100  gr.  (2)  de  teinture  de  digitale^  l'issue  fatale  fut  obser- 
vée déjà  après  30  gr.  environ  (3)  de  cette  dernière  et  après  igr.2 
d'extrait  de  digitale.  Les  vomissement  précoces  rendent  vraisem- 


(1)  KoppE,  Arch,  f,  exp,  Path.  u.  Pharm.y  Bd  111,  p.  274. 

(2)  JoussET,  Oae.  des  Hôp.,  4876,  p.  858. 

(3)  Rames,  Gaz.  des  Hùp.^  4870,  p.   750. 

'  [Je  prie  le  lecteur  de  vouloir  bien  se  reporter  à  Taddition  en  petit  texte  insérée 
à  la  suite  de  ce  chapitre  digitale  (p.  785]  pour  comprendre  rimporlance  capitale  de 
la  synonymie  à  ce  sujet]. 
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blable  la  terminaison  favorable.  Les  phénomènes  d'empoisonne- 
ment apparaissrent  dans  l'espace  de  une  à  quatre  heures,  ou  seu- 
lement après  quelques  jours,  et  la  mort  survient  soit  après  cinq 
à  treize  jours,  soit  brusquement  au  milieu  d'une  santé  com- 
plète (1). 

Les  parties  constituantes  de  la  digitale  sont  absorbées  difKcile- 
ment  par  l'estomac  et  d'une  manière  non  uniforme,  par  suite  de 
leur  solubilité  variée.  On  ne  sait  rien  sur  les  altérations  qu'elles 
subissent  dans  l'organisme  animal.  A  ce  qu'il  paraît,  elles  ne 
passent  point  dans  l'urine.  L'injection  sous-cutanée  de  digitaline 
provoque  souvent  de  l'inflammation  et  de  la  tuméfaction  locales 
la  digitoxine  en  injection  sous-cutanée  produit  aussi  des  phleg- 
mons. L'analyse  des  effets,  quantitativement  différents,  de  la 
digitaline,  de  la  digitaléine  et  de  la  digitoxine  a  fourni  les  résul- 
tats suivants  :  chez  les  animaux  à  sang  froid  aussi  bien  que  chez 
ceux  à  sang  chaud,  l'élévation  de  la  pression  sanguine  dans  le 
système  artériel  est  due  à  l'augmentation  de  l'amplitude  des  pul- 
sations cardiaques  (2).  L'élasticité  du  myocarde  subirait  des 
changements  d'après  Sciimiedeberg.  Le  ralentissement  du  pouls 
est  causé  par  l'excitation  du  pneumogastrique  ;  la  paralysie  du 
pneumogastrique  ou  les  altérations  ijfltérieures  du  myocarde 
peuvent  amener  l'arrêt  du  cœur.  L'arrêt  du  cœur  en  systole  est, 
chez  les  grenouilles,  précédé  de  mouvements  péristaltiques  des 
ventricules.  Il  est  certain  à  présent  que,  sous  l'influence  de  la 
digitale,  les  vaisseaux  se  rétrécissent  partout  dans  l'organisme 
(connue  par  la  digitoxine)  ou  seulement  dans  le  rayon  des  nerfs 
inhibitoires  des  mouvements  intestinaux  (comme  par  la  digita- 
line). La  respiration  s'affaiblit  ;  chez  les  animaux  à  sang  chaud,  il 
peut  survenir  de  la  dyspnée.  Les  vomissements  semblent  être 
attribuables  à  une  action  locale  sur  l'estomac.  La  digitonine  de 
KujAM  [)rovoquerait  du  tétanos  chez  les  grenouilles.  Quant  aux 
produits  de  décomposition  des  parties  constituantes  de  la  digi- 
tale, par  exemple,  digitaiirèsine^  toxirèsine^  ils  agissent  comme 
convulsivants  (3). 

(i)  JoKET,  Arch.  gêner,  de  méd.,  t.  XXXIV,  p.  405. 

(2)  Williams,  Arch.  f,  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XllI,  p.  1. 

(li)  |Voir  au  sujet   de  raction    physioloc^iquc  delà  Digitale  et  de  ses  principes 
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Il  n'y  a  pas  d'accoutumance  à  la  dig-itale  ;  elle  est,  au  contraire. 
douée  de  la  qualité  d'accumulation  chimique  et  fonctionnelle  si 
on  l'introduit  souvent  en  faibles  doses  dans  l'org^anisme.  Le 
crapaud  jouirait  d'immunité  envers  la  digitale. 

Les  symptômes  toxiques   chez  Thomme    peuvent   débuter    par   de 
la   céphalée   et   du   vertige  qui    s'accuse    surtout   pendant    les 
mouvements.    Les    premiers  phénomènes  sont   souvent  :   envie 
de   vomir  et,  le  cas  échéant,  vomissements  de  plusieurs  jours 
de  durée,  soif  et  quelquefois  douleurs  épigastriques  intolérables 
survenant  immédiatement  ou  seulement  plus  tard.  S'y  associent: 
mydriase,  aussi  sensation  de  froid,  refroidissement  des  membres 
couverts  de  sueurs,  coliques  avec  ou  sans  évacuation  des  selles, 
respiration    ralentie,   siispirieuse,    pouls    ralenti   et    irrégulier, 
abattement,    angoisse    précordiale,     insomnie,     tressautements 
des  muscles,  amblyopie,  diminution  de  l'acuité  visuelle  centrale, 
scintillements,     chloropsie    ou    xanthopsie,     rarement    cécité, 
bourdonnements  d'oreilles,  névralgies,  hoquet  persistant,  hallu- 
cinations,  délires,   troubles  de   la  miction   (besoin    impérieux, 
rétention,     miction    douloureuse    ou     involontaire)    et,    le   cas 
échéant,  avortement  et  métrorrhagies.   La  conscience  est,  dans 
la  majorité  des  cas,    conservée  longtemps.  La  mort   arrive  au 
milieu  de  convulsions,  soit  en  dyspnée,  souvent  dans  une  tenta- 
tive  de  se    mettre  debout.  En  cas  de  guérison,  les    pulsations 
augmentent  graduellement  de  fréquence,  la  dyspnée  disparait, 
mais  le  rétablissement  ne  s'effectue  que  dans  l'espace  de  trois 
à  onze  jours.  Au  cours  de  la  convalescence  (comme,  du  reste, 
aussi  pendant   la  période  d'état)    peuvent  survenir  :  éruptions 
cutanées  (érythème,  dermatite  érisypélatoïde,  papules,  urticaire), 
soit  aphasie  transitoire,  soit  ruptures  vasculaires. 

Sur  soixante-dix  chevaux  ayant  mangé  de  la  digitale  avec  du 
trèfle  deux  succombèrent  après  être  devenus  aveugles,  et  les 
autres  montrèrent  comme  symptômes  :  faiblesse  des  membres, 
larmoiement  et  salivation,  soif,  diarrhée  et  pouls  intermittent. 

L*intoxication  chronique  consécutive  à  Tusage  prolongé  de  la  digitale 

actifs  :  G.  Pouchet,  article  Digitale  du  Diclionnaite  de  physiologie  de  Charles  Richet, 
t.  V,  p.  i  ;  dans  lequel  j*ai  looguement  discuté  la  question  de  synonymie  et  les  modes 
d'isolement  des  principes  actifs]. 
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se  manifeste  par  :  amaigrissement  rapide,  dégoût,  anorexie, 
scintillements,  engourdissement,  faiblesse  des  membres,  arthral- 
gies  (1),  parfois  aussi  diminution  de  la  puissance  virile  et 
affaiblissement  de  la  mémoire  (2),  lipothymies  et,  à  côté  des 
irrégularités  du  cœur,  accès  de  vertiges  (3). 

Autopsie.  —  Les  lésions  trouvées  chez  l'homme  sont  abso- 
lument banales.  De  temps  en  temps  on  a  noté  des  phénomènes 
d'irritation  ou  d'inflammation  stomacale  chez  Thomme  et  les 
animaux. 

Recherche.  —  On  recherchera  avec  soin  les  parties  de  la  plante 
dans  les  matières  vomies,  ainsi  que  dans  le  contenu  gastro- 
intestinal. L'examen  microscopique  permet  de  découvrir  des 
poils  dje  feuilles  pluricellulaires  ou  céphalophores  qui,  tout 
en  n'étant  pas  caractéristiques,  sont  au  moins  suspects.  Les 
restes  du  poison  et  les  autres  objets  seront,  pour  l'examen 
chimique,  extraits  par  l'alcool  à  90°  chaud.  La  digitaline  qui  s'y 
dissout  en  profusion  doit  être  soumise  ultérieurement  à  l'épu- 
ration. La  digitaline  française  se  dissout  aussi  dans  le  chloro- 
forme. Si  elle  est  pure,  elle  se  sépare  sous  forme  de  granula- 
tions. L'acide  sulfurique  concentré  la  colore  en  jaune  et  celte 
solution  jaune  est  colorée  transitoirement  en  rouge-violet  par 
l'eau  bromée.  La  digitaline  colore  en  bleu-verdâtre  l'acide 
sulfurique  alcoolisé  (mélange  à  parties  égales)  et  le  perchlorure 
de  fer.  La  digitoxine,  l'oléandrine,  l'adonidine  et  la  sapo- 
toxine,  elles  aussi,  fourniraient  cette  réaction  de  Lafon.  La 
solution  de  sulfate  de  fer  (1  ce.  d'une  solution  à  5  p.  100)  dans 
l'acide  sulfurique  concentré  (100  ce.)  est  recommandée  comme 
réactif  pour  les  principes  actifs  de  la  digitale  :  elle  colore  en 
rouge-violet  la  digitaline  (en  petite  quantité),  en  rouge  ou 
brun  la  digitoxine,  tandis  que  la  digitonine  reste  telle  quelle. 
Si  un  mélange  de  digitaline  et  de  digitoxine  est  additionné 
d'acide  acétique  glacial  contenant  du  fer  (1  gr.  sulfate  de  fer 
p.  100  ce.   d'acide  acétique  glacial)  et   si  l'on  verse   dessus,   en 

(1)  Stadion,  Prag.    Vierteljaknchr,,  1862,  Bd  H,  p.  97  el  435. 
(t)  BEfKi,  Wûrtl.  CorrespondenzbL,  Bd  XXXIV,  p.  29. 
('.i)  L.  Lewin,  IVebenwirk.  d.  Arzneimittel,  1899,  p.  557. 
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couche  surnageante,  l'acide  sulfurique  contenant  du  fer  décrit 
plus  haut,  au  bout  de  trente  minutes,  l'acide  acétique  sera 
coloré  en  bleu-indigo  (digitoxine)  et  l'acide  sulfurique,  en  rouge- 
violet  (1).  Des  fractions  de  niilligranime  de  digitaline  suf- 
fisent pour  instituer  l'expérience  sur  une  grenouille  ;  injectées 
sous  la  peau,  elles  provoquent  :  ralentissement  des  mouve- 
ments cardiaques,  mouvements  péristaltiques  des  ventricules, 
arythmie  et  finalement  arrêt  du  cœur  en  systole  ;  chez  les 
animaux  à  sang  chaud,  l'arrêt  a  lieu  en  diastole. 

Traitement.  —  Enlever  le  poison,  analeptiques,  sinapismes 
contre  les  douleurs  épigastriques,  immobilité.  En  cas  de  vo- 
missements spontanés  opiniâtres  (on  les  combattra  à  l'aide  de 
glace,  des  eaux  gazeuzes  ou  des  opiacés)  qui  ne  permettent  pas 
de  nourrir  les  malades  par  la  bouche,  les  lavements  nutritifs 
seront  prescrits.  Le  Sey^pentavia  viryinica  a  été  recommandé 
comme  antidote  (2). 

Le  Digitalis  nervosa  (Steud.),  le  D.  gigantea  (Fbch.),  le  D. 
parviflora  (Jacq.),  le  D.  mnbigua  (Murk.),  le  D.  eriostachya 
(Bkss  ),  et  d'autres  espèces  agissent  comme  le  D.  purpurea^  mais 
le  D.  ferruginea  (L.)  environ  dix  fois  plus  énergiquement  (3). 
Ce  sont  les  semences  qui  contiennent  le  plus  de  digitaline, 
viennent  ensuite  les  feuilles,  les  capsules  et  les  tiges. 

Le  Pedicularis  palush^is  (h.)  possède  une  saveur  brûlante,  acre, 
tue  les  insectes,  et  provoquerait  de  l'hématurie  chez  les  bêtes  à 
laine  et  à  cornes  ainsi  que  chez  d'autres  animaux. 

Le  Rhinanthus  Alectorolophus  (?o\amm)  est  un  poison  pour  les 
insectes.  Le  Rh.  7ninor  (Enan.),  le  Rh.  hirsiitus  (Lam.),  et  le  Rh. 
angustifolius  (Gmel.)  semblent  être  non  vénéneux  pour  l'homme 
et  le  lapin  (4). 


(1)  KiLiANi,  Arch.  d.  Pharm  ,  Bd  CCXXXIV,  ISîMÎ. 

(2)  Adelm.vnn,  Uayr,  Med.  Correspondencbl.,  4843,  p.  330. 

(3)  GoiJ3ENBERG,  ('iiters   ab.  Digitalis- Species^  Dorpat,  1892. 

(4)  Lehmann,  Arch.  f,  Hyg\  Bd  V,  p.  124. 
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Le  Melampyrum  silvaticum  (L.)et  d'autres  espèces  provoquent 
rcngourdîssement  des  lapins  et  des  souris  nourris  par  ces  plan- 
tes. Les  semences  de  M.  silvaticum  contiennent  de  la  rhinan- 
THiNE  toxique.  Chez  Vhomme'û  surviendrait  :  céphalée  et  vertige. 

[Il  y  aurait  un  très  grand  intérêt,  aussi  bien  au  point  de  vue  de  la  physiolo- 
gie et  de  la  toxicologie  qu*à  celui  de  la  thérapeutique,  à  s'entendre  pour  uni- 
formiser les  appellations  des  principes  actifs  de  la  digitale.  J'ai  essayé  de  faire 
les  premiers  pas  dans  cette  voie  en  rédigeant  l'article  Digitale  du  Dictionnaire 
de  jjhysiologie  dont  j'utilise  ici  les  passages  se  rapportant  plus  particulière- 
ment aux  choses  intéressant  la  toxicologie.  Cette  confusion  dans  la  dénomina- 
tion de  principes  d'activité  très  variable  a  déjà  donné  lieu  à  des  accidents  fort 
regrettables  et  il  me  paraît  absolument  nécessaire  de  la  faire  cesser.  J'ai  exposé, 
avec  tous  les  détails  circonstanciés,  dans  l'étude  précitée,  les  arguments  qui 
me  paraissent  militer  en  faveur  de  l'opinion  que  j'ai  adoptée  et  que  j'expose  à 
nouveau  ici. 

Un  certain  nombre  de  principes -actifs  d'origine  végétale,  neutres,  non  azotés, 
et  dont  la  plupart  sont  constitués  par  des  glucosides,  possèdent,  à  l'intensité 
près,  sur  le  cœur  des  différentes  espèces  animales,  aussi  bien  à  sang  chaud 
qu'à  sang  froid,  une  action  tellement  semblable  qu'il  est  absolument  avanta- 
geux, au  point  de  vue  pharraacodynamique,  de  grouper  leur  étude  :  et  en  effet 
l'action  de  chacun  d'eux  pris  isolément  peut  servir  de  type  pour  l'étude  de  tous 
les  autres.  Le  myocarde,  aussi  bien  que  le  système  nerveux,  système  nerveux 
intrinsèque  et  système  nerveux  central,  sont  également  affectés  par  ces  subs- 
tances dont  les  principes  actifs  contenus  dans  la  digitale  sont  le  plus  habituel- 
lement choisis  comme  type. 

Bien  que  ces  substances  aient  été,  depuis  une  soixantaine  d'années  surtout, 
l'objet  d'un  nombre  considérable  de  recherches  ayant  donné  lieu  à  de  remar- 
quables travaux,  l'étude  de  leur  action  physiologique  est  plus  éclaircic  aujour- 
d'hui que  celle  de  leur  composition  chimique;  et  les  physiologistes  sont  beau- 
coup plus  d'accord  lorsqu'il  s'agit  de  reconnaître  les  effets  produits  chez 
l'homme  et  les  animaux  par  la  digitale  que  ne  le  sont  les  chimistes  lorsqu'il 
s'agit  de  distinguer  les  principes  immédiats  tour  à  tour  désignés  par  l'appella- 
tion de  Digitaline. 

On  a  donné  ce  nom  à  ce  que  l'on  a  cru  d'abord  constituer  le  principe  actif  de 
la  digitale.  En  réalité,  les  principes  actifs  contenus  dans  les  diverses  variétés  de 
digitale  sont  assez  nombreux  ;  et  il  est  môme  difficile,  actuellement,  de  résumer 
ce  sujet  d'une  façon  claire  et  précise,  au  milieu  du  grand  nombre  de  mémoires 
et  de  travaux  contradictoires  auxquels  il  a  donné  lieu.  Dans  ces  dernières 
années,  la  pureté  ae  la  digitaline  cristallisée,  type  Nativelle,  a  été  mise  en 
doute,  au  moins  en  Allemagne,  et  on  a  tenté  de  lui  substituer,  comme  seul 
principe  défini,  la  Digitoxine,  substance  encore  plus  énergiquement  active 
que  la  digitaline  cristallisée  de  Nativelle,  mais  aussi  inconstante  dans  ses 
Toxicologie.  50 
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effets  et  ne  présentant  certainement  pas  des  caractères  de  pureté  plus  incontes- 
tables que  ceux  du  produit  isolé  par  Nativelle. 

Qu'il  y  ait  dans  la  dig-itale,  à  côté  de  la  dig^italine  chloroformîque  cristalli- 
sable,  un  autre  produit  encore  plus  actif  et  plus  toxique  sur  le  coeur  et  la  cir- 
culation, cela  n'aurait  rien  d'extraordinaire;  mais  la  digitaline  cristallisée 
française  n'en  constitue  pas  moins  un  produit  nettement  défini,  constamment 
identique  et  actif,  lorsqu'on  a  pris  soin  de  le  préparer  par  des  procédés  conve- 
nables et  de  le  purifier  exactement. 

C'est  à  lui  que  j'accorderai  la  plus  grande  importance.  Elle  me  parait  justi- 
fiée, tant  par  sa  prédominance  au  point  de  vue  de  l'action  toxique  et  thérapeu- 
tique, que  par  les  belles  et  intéressantes  recherches  de  physiolog-ie  qu'il  a  ins- 
pirées à  François-Franck. 

La  dig-itale  sauvage  est  beaucoup  plus  active  que  celle  cultivée  dans  les  jar- 
dins; mais  le  terrain,  le  climat,  c'est-à-dire  l'humidité,  la  température,  l'expo- 
sition à  la  lumière,  les  variations  atmosphériques,  et,  probablement,  d'autres 
circonstances  encore  inconnues  exercent  une  action  prépondérante  sur  la  syn- 
thèse des  principes  toxiques.  Ces  considérations  sont  des  plus  importantes  au 
point  de  vue  des  applications  à  la  thérapeutique.  Ainsi,  comme  le  fait  remar- 
quer HucHARD,  à  Edimbourg,  la  dose  usuelle  de  15  grammes  de  feuilles  en 
infusion  est  bien  tolérée,  tandis  qu'à  Londres  on  observe  des  troubles  gastriques 
avec  les  quantités  beaucoup  moindres,  quoique  très  élevées  encore,  de  4  à 
8  grammes. 

La  variabilité  de  composition  de  la  digitale  est  extrême  :  l'infusion  ou  la 
macération  de  poudre  de  feuilles  peut  donner  des  effets  médicamenteux  depuis 
la  dose  de  25  à  30  ceutigrainmes  ;  et  on  a  pu  employer,  en  Roumanie  notam- 
ment, jusqu'à  12  et  15  grammes  de  poudre  de  feuilles  sans  avoir  d'effets 
toxiques.  La  digitale  des  Vosges,  récoltée  dans  certaines  conditions  détermi- 
nées, est  celle  qui  paraît  la  plus  constante  dans  son  action. 

Il  est  impossible  de  savoir  si  la  toxicité  de  la  digitale  était  connue  des 
Anciens;  dans  tous  les  cas,  cette  plante  n'était  d'aucun  emploi,  et  c'est  Léonard 
FucHs,  deTubingue,  qui  lui  donna,  vers  1542,  le  nom  de  digitale,  en  raison  delà 
forme  en  doigt  de  gant  de  ses  fleurs,  et  en  fit  la  première  description  botanique 
pn'cise  dans  son  ouvrage  De  historiâ  stirpium  commentarii  insignes.  Elle  ne  fut 
admise  qu'en  1721  dans  la  pharmacopée  de  Londres,  d'après  Murrat,  et  inscrite 
seulement  à  partir  de  1788  dans  les  traités  concernant  les  drogues  simples. 

II  faut  en  effet  arriver  jusqu'à  Withering,  en  1775,  pour  voir  attirer  l'atten- 
tion des  thérapeutes  sur  ses  propriétés  hydragojçcues  ;  dix  ans  plus  tard,  en 
1785,  WiTiiERiNG  et  Cullen,  frappés  de  l'action  sédative  qu'elle  exerce  sur  le 
cœur,  la  dénomment  opium  du  cœur;  l'année  suivante,  en  1786,  Sghieman 
constate,  par  l'expérimentation  sur  les  animaux,  le  ralentissement  du  cœur; 
en  1801,  Beddoes  note  l'augmentation  de  la  pression  sanguine  et,  cette  même 
année,  Kinglake  constate  qu'elle  exerce  son  action  tonique  à  la  fois  sur  le  cœur 
et  sur  les  vaisseaux.  Enfin,  Beau,  en  1839,  montre  que  la  comparaison  faite  par 
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WiTHERiNG  et  CuLLEN  ii'est  pas  rig-oureusemcnt  exacte,  que  les  qualités  toniques 
de  la  dijo^itale  remportent  de  beaucoup  sur  ses  qualités  sédatives;  et  il  l'appelle, 
en  conséquence,  le  quinquina  du  cœur.  C'est  à  une  époque  très  récente  que 
l'action  physiologique  des  principes  actifs  de  la  digitale  a  été  élucidée,  au 
moins  en  partie,  grâce  aux  travaux  de  Stannius,  de  Traube,  de  Vulpian,  de 
Lauder-Brunton,  de  Mégevand,  de  Gourvat,  mais  surtout  de  François-Franck. 

Relativement  à  la  composition  immédiate  de  la  digitale,  les  premiers  essais 
d'analyse  immédiate  sont  ceux  de  Paucquy,  d'Amiens,  en  1820.  Leroyer,  de 
Genève,  isola  en  1824  un  principe  actif  auquel  il  donna  le  nom  de  digitaline, 
et  qu'il  décrit  comme  cristallisant  très  difficilement  sous  forme  de  cristaux 
microscopiques  formés  par  des  prismes  droits  à  base  rhombe.  En  1834,  Lan- 
celot  publie  un  travail  très  documenté  d'analyse  immédiate  inséré  dans 
V Observate^ir  de  VIndrey  et  il  signale,  comme  principe  actif  de  la  digitale,  une 
substance  presque  incolore^  comme  cristalline  y  verdissant  le  sirop  de  violettes 
et  ramenant  au  bleu  le  papier  de  tournesol  rougi,  soluble  dans  les  acides  et 
précipitant  par  addidion  d'eau  en  excès  :  c'est  avec  ce  produit  que  Bretonneau 
Ht  ses  essais  d'application  à  la  thérapeutique.  Henry,  de  Phalsbourg,  reprit  ces 
essais  en  1837  sans  arriver  à  des  résultats  plus  précis. 

C'est  en  réalité  du  travail  de  Homolle  et  Quévenne,  en  1844,  que  datent  nos 
premières  connaissances  précises  relativement  aux  principes  actifs  de  la  digi- 
tale. Leur  digitaline  était  une  substance  amorphe,  mélange  en  proportions  va- 
riables des  différents  principes  actifs;  et  il  était  réservé  à  Nativelle  d'isoler  de 
la  digitale,  en  1868,  un  principe  défini,  bien  cristallisé,  possédant  une  activité 
constante  et  dont  le  mélange  aux  autres  principes,  plus  ou  moins  actifs,  leur 
imprimait  une  énergie  variable.  Depuis  cette  époque,  un  grand  nombre  de 
travaux  sont  venus  compliquer  et  embrouiller,  comme  à  plaisir,  cette  question 
déjà  fort  obscure  :  les  travaux  de  Schmiedeberg,  de  Kiliani,  notamment,  ont 
tenté  de  faire  considérer  la  digitaline  cristallisée  de  Nativelle  comme  un  pro- 
duit non  défini;  et,  d'autre  part,  des  appellations  différentes  appliquées  à  une 
môme  substance  extraite  de  la  digitale  sont  encore  venues  contribuer  à  aug- 
menter le  chaos  dans  lequel  il  est  aujourd'hui  difficile  de  se  reconnaître. 

L'insolubilité  de  la  digitaline  dans  la  plupart  des  dissolvants  est  un  gros 
écueil  relativement  à  sa  préparation  et  à  sa  purification;  et  les  méthodes  d'ex- 
traction jouent  évidemment  un  rôle  considérable  dans  la  nature  et  la  composi- 
tion des  produits  obtenus. 

Quelques  mots  sur  la  composition  immédiate  de  la  digitale,  et  pour  complé- 
ter ce  que  j'ai  dit  sur  la  richesse  des  diverses  parties  de  la  plante  en  principes 
actifs.  Les  feuilles,  les  fleurs,  les  graines,  présentent  une  richesse  croissante, 
mais  leur  activité  n'est  pas  due  exclusivement  à  la  digitaline;  aussi  les  feuilles 
(le  limbe  seul)  dont  la  composition  et  la  richesse  en  principes  actifs  sont  plus 
constants  sont-elles  seules  utilisées  pour  la  thérapeutique.  Les  nervures  des 
feuilles,  les  tiges,  les  racines,  sont,  au  contraire,  fort  pauvres  et  les  propor- 
tions de  principes  actifs  très  inconstantes  :  on  peut  observer  une  différence  de 
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plus  de  50  p.  100  entre  la  richesse  de  ces  parties  de  la  plante  ef  celle  des 
crraines,  des  fleors  oo  des  feuilles. 

Les  substances  ci-après  ont  été  mentionnées  comme  faisant  partie  de  la  com- 
position immédiate  de  la  diiptale  :  digitaline,  dieitoxine,  digitaléioe,  dieito- 
nine,  dieitine,  di^talose,  dieitalin,  di?italide.  acide  dieitalique,  acide  antir- 
rhinique,  acide  digitaléique,  acide  tanniqne.  inosite,  amidon.  socre«  cellulose, 
pectine,  matière  mucilagîneuse  (surtout  dans  les  ç^înesK  matières  albnmi- 
noTdes,  matières  colorantes,  chlorophylle,  huile  volatile,  sels  minéraux. 

Parmi  ces  nombreuses  substances,  quelques-unes  sont  constituées  par  uq 
même  principe  immédiat  désigné  par  des  noms  différents^  d'antres  sont  dé- 
pour\'ues  de  tout  intérêt,  aussi  bien  au  point  de  vue  chimique  que  phvsiolo- 
trique;  d'autres  enfin,  quoique  inactives  par  elles-mêmes  (di^tonine  et  certains 
albuminoîdes,  par  exemple),  ont  une  grande  importance  parce  qa*elles  per- 
mettent la  dissolution  d'autres  principes  extrêmement  actifs. 

KiLiAXi  a  déterminé  les  formules  et  les  métamorphoses  subies  par  les  diffé- 
rents corps  qu'il  a  isolés  de  la  dig-itale  et  qu'il  réduit  à  trois  :  digitaBne, 
inactive,  n'exerçant  aucune  influence  toxique  sur  le  cœur  ;  digitaline,  très 
active,  poison  cardiaque  ;  et  digitoziiie,  très  active,  poison  cardiaque.  Tontes 
trois  sont  des  glucosides  :  sa  diçitonine  est  soluble  dans  l'eau,  cristallisable  ; 
sa  digitaline  vraie  est  presque  insoluble  dans  l'eau,  soluble  dans  FalcooL 
amorphe  ;  la  digitoxine  est  insoluble  dans  l'eau,  soluble  dans  ralcool  et  le 
chloroforme,  cristallisée.  Le  tableau  suivant  résume  les  dédoublements  par 
hydrolvse  de  chacun  de  ces  corps. 

(  Dextrose  C*H»*0. 
DiçitODine  (C^H'H)'*).     .     .     .     ]  Galactose  CWO". 

(  Dicrito^DiDe  C'^**!)». 

(  Dextrose  C*H'0*. 
DierUalinc  (0*H"0'») .     .     .     .     |  Diçiulose  CTH^K)*. 

(  Difiriuligéoine  C"H*CP. 

rr    •.      •      /r-ïiu^in.u  \  Dieriioxose  C*H'H>'. 

*  ^  '  I  DiçiioxigenineC**H**0*. 

Par  oxvdation  chromîque,  la  dig^italine  et  la  dig^itoxine  fournissent  un 
même  dérivé  cétonique  :  la  toxigénone  G'*H**0\  —  Ce  sont  donc  deux  composés 
extrêmement  voisins  au  point  de  vue  de  leur  constitution,  sinon  même  absolu- 
ment identiques  ;  et  cela  explique  leuis  similitudes  de  réactions  chimiques  et 
physiolog-iques. 

J'ai  tenu,  avant  de  résumer  les  travaux  antérieurs  et  d'exposer  la  manière 
de  voir  que  j'ai  adoptée  et  développée  dans  mon  enseignement  depuis  18%,  à 
reproduire  les  méthodes  relatives  à  la  préparation  des  principales  variétés  de 
digitaline  (1  j,  afin  que  le  lecteur  puisse  juger,  en  toute  connaissance  de  cause, 

(1)  Voir  pour  l'exposé  de  ces  méthodes  :  Dirtionnairt  de  physiologie  de  Ckaries 
Hichet,  l.  V,  p.  4  à  13. 
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des  résultats  plus  ou  moins  comparables,  plus  ou  moins  identiques  parfois 
môme,  que  ces  méthodes  peuvent  donner.  Si  Ton  tient  compte  de  ces  compa- 
raisons ainsi  que  des  recherches  analytiques  très  documentées  d'ARNAUo  et  des 
essais  de  Houdas,  on  arrive  à  conclure  qu'en  schématisant  et  synthétisant 
quelque  peu  ces  résultats,  il  est  possible  de  rapporter  à  trois  groupes,  trois 
chefs  de  file  en  quelque  sorte,  les  principes  immédiats  les  plus  importants,  par 
leur  activiié  physiologique  ou  leur  quantité,  que  l'analyse  permet  d'isoler  des 
diverses  variétés  de  digitale. 

A.  Digitonine.  —  Analogue  aux  saponines.  Elle  est  inactive,  comme  la  plu- 
part des  saponines  lorsqu'elles  sont  extraites  de  plantes  desséchées  d'une  part, 
et  qu'elles  ont  subi,  d'autre  part,  l'action  altérante  des  réactifs  nécessaires  pour 
leur  extraction  :  mais  il  est  fort  probable  que  si  l'on  pouvait  l'isoler  directe- 
ment de  la  digitale  fraîche,  sans  l'intermédiaire  d'aucun  réactif,  son  action  sur 
l'organisme  animal  serait  bien  loin  d'être  négligeable.  Kobert  a  d'ailleurs 
signalé  sa  puissante  r.ction  hémolytique,  une  des  plus  considérables  des 
diverses  variétés  de  Saponines,  Elle  est  soluble  dans  l'eau,  susceptible  de  cris- 
talliser dans  des  conditions  particulières  ;  et  c'est  en  grande  partie  à  sa  présence 
qu'il  faut  attribuer  la  solubilité,  dans  les  infusions  aqueuses,  des  autres  sub- 
stances actives,  insolubles  ou  fort  peu  solubles  dans  l'eau.  Aussi,  voyons-nous 
les  diverses  variétés  de  digitalines  amorphes  être  d'autant  plus  solubles  dans 
l'eau  qu'elles  renferment  une  proportion  plus  considérable  de  digitonine. 
Cette  digitonine,  elle-même,  est  d'autant  plus  soluble  dans  l'eau  qu'elle  est 
moins  pure,  c'est-à-dire  accompagnée  de  produits  amorphes,  notamment  des 
albuminoïdes  qui  se  dissolvent  en  môme  temps  qu'elle  pendant  l'action 
exercée  par  l'eau  sur  la  digitale. 

B.  Digitaléine  (Synonymie  :dt^ita/iny m  verum  de  Kiliani  ;  se  trouve  en  pro- 
portion plus  ou  moins  considérable  dans  les  diverses  variétés  de  digitalines 
amorphes  auxquelles  elle  donne  une  activité  physiologique  variable  avec  cette 
proportion).  —  Je  crois  bon  de  conserver  pour  cette  substance  l'appellation 
de  digitaléinc  qui  lui  a  été  donnée  autrefois  par  Nativelle  :  s'il  est  juste  de 
reconnaître  que  ce  produit  a  été  nettement  déBni  et  préparé  à  l'état  par- 
faitement pur  par  Kiliani,  cela  ne  me  semble  pas  une  raison  suffisante 
pour  lui  enlever  l'appellation  qui  lui  fut  donnée  par  celui  qui  le  découvrit  et 
reconnut  le  premier  ses  principaux  caractères,  tant  chimiques  que  physiolo- 
giques. 

C.  Digitaline  (Synonymie  :  digiioxine  de  Schmiedeberg  et  de  Kiliani  ; 
digitaline  cristallisée  chloroformique).  —  La  môme  raison  qui  me  faisait 
préférer  précédemment  le  nom  de  digitaléine  me  fait  préférer  ici  celui  de 
digitaline.  Nativelle  a,  le  premier,  c'est  absolument  incontestable,  donné  ce 
nom  au  produit  cristallisé  et  presque  chimiquement  pur  qu'il  a  retiré  de  la 
digitale.  Schmiedeberg,  d'abord,  et  surtout  Kiliani,  plus  récemment,  ont  mieux 
défini  ce  produit,  l'ont  obtenu  dans  un  plus  parfait  état  de  pureté.  Kiliani  a 
donné  une  méthode  de  préparation  certainement  plus  simple  et  plus  efficace 
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que  celle  de  Nativelle  ;  mais  tout  cela  ne  me  paraît  p.as  une  raison  pour 
chang-er  une  dénomination  que  seul  fauteur  de  la  découverte  aurait  eu  le 
droit   de  chan|çer. 

C'est  vouloir,  comme  à  plaisir,  porter  la  confusion  dans  une  question  déjà 
fort  obscure  et  difficile,  que  de  chang-er,  sans  raisons  valables,  les  dénomina- 
tions attribuées  aux  substances  par  ceux  qui  les  ont  obtenues  et  décrites  en 
premier  lieu.  Autant  il  est  équitable  de  reconnaître  l'utilité  et  la  portée  des 
travaux  de  ceux  qui  ont  perfectionné  l'étude  d'une  substance,  autant  il  est 
injuste  de  vouloir,  par  un  changement  inutile  d'appellation,  enlever  tout 
mérite  a  l'auteur  de  la  découverte  qui  s'est  trouvé  aux  prises  avec  toutes  les 
difficultés  d'une  question  encore  inexplorée  et  a  ouvert,  en  définitive,  la  voie  à 
ceux  qui  s'y  sont  engai^és  après  lui. 

L'identité  existant  entre  les  digitoxines  allemandes  et  les  digitalines  cristal- 
lisées chloroformiques  françaises,  ne  peut  plus  actuellement  faire  de  doute; 
et  c'est,  non  seulement  rendre  justice  aux  travaux,  remarquables  pour  leur 
époque,  de  Homolle  et  Quévenne  et  de  Nativelle,  mais  encore  simplifier 
autant  que  possible  la  question  de  l'étude  des  principes  actifs  des  dig^itales 
que  d'adopter  la  classification  et  les  dénominations  que  je  viens  d'exposer. 

Maintenant,  à  côté  de  ces  trois  groupes  de  substances,  digitonine,  digitaléine, 
digitaline,  existerait-il,  dans  les  digitales,  une  autre  substance,  plus  ou  moins 
analogue  à  ces  toxines  d'une  activité  presque  prodigieuse,  telles  que  l'ouabaîne 
et  la  tanghinine  ?  C'est  là  l'opinion  de  Houdas,  opinion  que  je  partagerais 
assez  volontiers,  pour  ma  part,  bien  qu'elle  ne  paraisse  pas  fondée  jusqu'ici 
sur  des  preuves  expérimentales  inattaquables.  Dans  tous  les  cas,  l'impression 
que  me  produirait  cette  substance,  c'est  qu'elle  doit  être  éminemment  altérable, 
à  un  degré  encore  plus  accentué  que  les  sapbnines,  par  les  différents  réactifs 
ou  dissolvants  neutres  auxquels  on  est  obligé  d'avoir  recours  pour  isoler  les 
divers  principes  immédiats. 

Je  me  demande  môme  s'il  ne  s'agirait  pas  d'une  substance  albuminoïde,  d'une 
albumose,  comme  celle  que  j'ai  isolée  il  y  a  quelques  années  des  oronges 
vénéneuses,  albuminoïde  dont  il  serait  difficile  de  séparer  complètement  les 
produits  cristallisables,  et  dont  l'action  toxique  viendrait  s'ajouter  à  celle  du 
giucoside  ou  même  l'exalter.  Ce  que  j'ai  vu  relativement  à  l'action  que  les 
albuminoïdes  des  Amanita  muscaria  et  A.  bulbosa  exercent  lorsqu'ils  sont 
unis  h  la  muscarino,  me  paraît  permettre  d'accorder  quelque  créance  à  cette 
hypothèse.  Dans  tous  les  cas,  ces  matières  albuminoïdes  me  semblent  jouer  un 
rôle  assez  important,  bien  que  cependant  inférieur  à  celui  de  la  digitonine, 
dans  la  dissolution  des  principes  actifs  insolubles  dans  l'eau  à  l'état  isolé  et 
pur.  On  peut  trouver  encore  dans  ce  fait  une  explication  des  difficultés  que  Ton 
éprouve  à  isoler  les  différents  glucosides  à  l'état  de  pureté  parfaite. 

Cela  expliquerait,  précisément,  pourquoi  les  diverses  variétés  de  digitalines 
amorphes  que  l'on  peut  se  procurer  dans  le  commerce  de  la  droguerie  et  qui 
sont,  évidemment,   moins  pures  que  les  variétés  de  digitalines  cristallisées, 
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possèdent  une  activité  physiologique  beaucoup  plus  considérable  que  celle 
correspondant  à  la  somme  des  proportions  de  digitaline  pure  et  de  digitaléine 
qu'elles  renferment.  Gela  expliquerait  encore  cette  observation,  confirmée  par 
les  essais  d'expérimentation  physiologique  de  François-Franck,  que  certaines 
préparations  officinales  de  digitale  manifestent  une  toxicité  de  neuf  à  douze 
fois  plus  forte  que  ne  le  laisserait  supposer  la  somme  des  quantités  de  digita- 
line et  de  digitaléine  que  Ton  peut  extraire  du  poids  de  feuilles  qui  leur  cor- 
respondent. La  macération  aqueuse  de  1  gramme  de  poudre  de  feuilles  de 
digitale,  bien  préparée,  équivaut,  au  point  de  vue  toxique,  à  12  ou  15  mil- 
ligrammes de  digitaline  et  digitaléine  ;  et  elle  en  renferme,  tout  au  plus,  de 
4  à  6  milligrammes.  Peut-être  faut-il  aussi  compter  dans  ce  cas  avec  la  digi- 
tonine,  dont  l'activité  propre  se  manifesterait  tout  en  entraînant  la  solubili- 
sation  d'autres  produits  actifs. 

Peu  importe  à  présent,  je  pense,  la  présence,  dans  la  digitale,  de  produits 
autres  que  ceux  que  je  viens  d'étudier,  au  point  de  vue  chimique,  avec  les 
détails  justifiés  par  leur  importance.  L'action  physiologique,  au  moins  dou- 
teuse sinon  tout  à  fait  nulle,  de  la  plupart  de  ces  substances,  comme  la  digitine 
qui  ne  paraît  pas  être  un  principe  immédiat  bien  défini,  ne  présente  pour  le 
physiologiste  ou  le  thérapeute  aucun  intérêt. 

Je  crois  devoir  étendre  cette  remarque  à  la  digitoflavone  (C'^H'^O'-H^O, 
dérivée  de  la  phénopyrone)  composé  phénolique  que  Franz  Fleischer  vient 
d'isoler  tout  récemment  de  la  digitale,  en  traitant  par  une  solution  diluée  de 
.soude  l'éther  ayant  servi  à  épuiser  le  macératum  de  poudre  de  feuilles  de 
digitale  dans  l'alcool  à  bO  p.  100,  distillant  l'éther  et  épuisant  le  résidu  par  le 
chloroforme  qui  laisse  la  digitoflavone  à  l'état  insoluble.  Cette  substance 
serait  insoluble  dans  l'eau  et  le  chloroforme,  soluble  dans  l'alcool  et  l'éther  ; 
très  difficile  à  séparer  complètement  de  la  digitoxine. 

Toutes  ces  substances  me  paraissent  ne  pré.senter  qu'un  intérêt  bien  re.s- 
treint,  inférieur  de  beaucoup  à  celui  que  peut  présenter  le  ou  les  albumoses 
dont  je  viens  de  parler  ;  et  il  ne  me  reste  plus  qu'à  indiquer  les  caractères 
généraux  des  glucosides  et  à  signaler  quelques  réactions  qui  ont  été  données 
comme  plus  ou  moins  caractéristiques  de  ces  diverses  substances. 

Tout  d'abord,  la  digitaline  se  dissout  dans  le  chloral  anhydre  qui  prend 
alors  une  coloration  rose  passant  peu  à  peu  au  rouge-vineux  pour  devenir 
finalement  bleu-verdâtre. 

On  avait  observé  depuis  longtemps  que  les  divers  glucosides  de  la  digitale 
donnent  lieu  à  des  colorations  particulières  lorsqu'on  fait  réagir  sur  eux 
l'acide  sulfurique  concentré  en  pré.sence  d'un  oxydant,  tel  que  le  brome,  le 
perchlorure  de  fer,  l'acide  azotique  :  Kiliani  a  donné,  en  1896,  les  procédés 
d'essai  suivants.  Le  réactif  qu'il  préfère  est  composé  de  100  centimètres  cubes 
d'acide  sulfurique  concentré  pur  additionnés  de  1  centimètre  cube  d'une  solu- 
tion aqueuse  de  sulfate  ferrique  pur  à  5  p.  100.  On  verse  dans  un  tube  à  es.sai 
de  4  à  5  centimètres  cubes  de  ce  réactif,  et  on  y  fait  dissoudre  une  parcelle  du 
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g'iucosidc  à  essayer,  en  mi^langeant  au  besoin  avec  un  ag'itateur  pour  favoriser 
la  dissolution  de  la  substance. 

La  digitaléine  se  colore,  au  début,  en  jaune-d*or  et  fournit  ensuite  une  solu- 
tion rousse  qui  passe  au  rouge-violet  persistant  pendant  une  journée  :  si  l'on  a 
ajouté  le  g'Iucoside  en  trop  forte  proportion,  la  solution  reste  rouge,  et  la 
couche  superficielle  se  colore  seule  en  violet  par  agitation.  Le  produit  de 
l'hydrolyse  de  ce  glucoside,  la  digitaléigéniney  donne  lieu  aux  mêmes  colora- 
tions et  se  montre  môme  plus  sensible  à  l'action  du  réactif;  c*est-à -dire  qu'il 
en  faut  une  quantité  moindre  pour  donner  une  réaction  colorée  aussi  intense. 
La  digitaline  brunit  au  premier  moment,  comme  si  elle  était  carbonisée. 
puis  fournit  une  solution  de  couleur  rouge-brun  .sale.  Le  produit  de  l'hvdro- 
lysc  de  ce  glucoside,  la  digitaligénine,  ne  noircit  pas  comme  la  digitaline. 
mais  fournit  une  coloration  rouge  spéciale  en  même  temps  que  le  liquide 
devient  fortement  fluorescent. 

La  digitonine  et  son  produit  d'hydrolyse,  la  digitogéiiine,  ne  donnent  pas  de 
coloration  lorsqu'on  opère  sur  de  très  petites  quantités,  cependant  suffisantes 
pour  donner  les  réactions  ci-dessus  :  à  doses  trois  ou  quatre  fois  plus  fortes, 
elles  donnent  seulement  lieu  à  une  coloration  jaune  peu  accentuée. 

La  réaction  fournie  par  la  digitaline  est  banale,  un  grand  nombre  de 
substances  organiques  ayant  la  propriété  de  se  colorer  en  brun  puis  en  rouge 
plus  ou  moins  brunâtre  sous  l'influence  de  l'acide  sulfurique.  Une  autre  réac- 
tion, due  à  Keller,  est  plus  caractéristique  :  elle  consiste  à  dissoudre  la 
digitaline  dans  l'acide  acétique,  à  ajouter  une  goutte  de  perchlorure  de  fer, 
puisa  verser  avec  précaution,  dans  le  mélange,  de  l'acide  sulfurique  concentré 
pur,  de  façon  à  superposer  les  couches  liquides  ;  à  la  surface  de  séparation,  il 
se  produit  une  zone  foncée  et,  au-dessus,  dans  la  solution  acétique  par  consé- 
quent, un  anneau  de  couleur  bleu-foncé. 

KiLiANi  a  montré  qu'on  pouvait  reconnaître  simultanément  la  présence  de  la 
digitaléine  et  celle  de  la  digitaline  en  modifiant  ce  procédé  de  la  façon 
suivante.  L'acide  acétique  et  l'acide  sulfurique  utilisés  pour  cette  réaction 
sont  additionnés,  chacun  de  leur  côté,  de  1  centimètre  cube  pour  iOO  de  la 
solution  aqueuse  à  5  p  100  de  sulfate  ferrique  ;  on  dissout  quelques  dixièmes 
de  milligramme  du  mélange  de  glucosides  dans  3  ou  4  centimètres  cubes  de 
l'acide  acétique,  puis  on  ajoute,  avec  précaution  et  en  ayant  soin  d'éviter  le 
mélange  intime  des  liquides,  un  égal  volume  de  l'acide  sulfurique.  11  se  pro- 
duit alors  au  niveau  de  la  surface  de  séparation  des  deux  liquides  une  zone  de 
couleur  très  foncée  ;  au  bout  de  quelques  minutes,  se  montre  au-dessus  une 
bande  colorée  en  bleu  par  la  digitaline  et  cette  coloration  gagne  peu  à  peu  la 
totalité  du  liquide  acétique  :  ce  phénomène  s'est  produit  au  bout  d'une  demi- 
heure  environ,  et  quelques  heures  plus  tard,  cette  coloration  passe  au  bleu- 
verdâtre.  Quant  à  l'acide  sulfurique  de  la  couche  inférieure,  il  est  coloré  en 
rouge-violacé  par  la  digitaléine. 
La  réaction  de  Lafon  est  également  fort  sensible  :  elle  consiste  à  humecter 
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la  dig-itâline  avec  une  très  petite  quantité  d'un  mélang-cà  parties  égales  d'acide 
sulfuriqucet  d'alcool,  à  chaufiFer  très  légèrement,  sur  un  bain-inarie,  jusqu'à 
apparition  d'une  teinte  jaunâtre,  puis  à  additionner  le  mélang-e  d'une  goutte 
de  perchlorure  de  fer  très  dilué  (solution  à  1  p.  iOO  de  perchlorurc  de  fer 
sublimé)  ;  on  obtient  une  magnifique  coloration  bleu-verdâtre,  dans  laquelle 
la  couleur  bleue  prédomine  d'autant  plus  que  la  digitaline  est  plus  pure. 

La  réaction  indiquée  par  Dràgendorff  est  également  assez  nette,  mais 
s'applique  à  des  glucosides  non  rigoureusement  purifiés,  ce  qui  est  sans  doute 
le  cas  se  présentant  le  plus  fréquemment.  L'acide  sulfurique  concentré  pur 
fournit,  au  contact  de  la  digitaléine,  une  coloration  vert-jaunâtre  sale,  deve- 
nant successivement  jaune-brun,  brun-rougeâtre,  puis  rose-cerise  :  des  traces 
de  brome,  de  perchlorure  de  fer,  d'acide  nitrique,  ainsi  que  les  réactifs 
d'ERDMANN  et  de  Frôhde  font  passer  la  coloration  au  rouge-pourpre.  La  meil- 
leure manière  d'effectuer  cette  réaction  consiste  à  ajouter  un  tout  petit  cristal 
de  bromure  de  potassium  à  la  solution  sulfurique  des  glucosides. 

L'acide  chlorhydrique  concentré  fournit,  à  froid,  une  coloration  vert-jau- 
nâtre avec  la  digitaline  et  avec  la  digitaléine  ;  cette  coloration  est  peut-être  un 
peu  plus  intense  avec  la  digitaline.  La  coloration,  d'abord  jaune,  puis  deve- 
nant peu  à  peu  verdâtre,  tarde  d'autant  plus  à  apparaître  que  la  digitaline  est 
plus  pure  :  la  digitaline  cristallisée  donne  une  solution  qui  reste  un  moment 
incolore  avant  de  devenir  jaune,  puis  verte.  A  l'ébullition,  la  coloration  jaune- 
verdâlrc  est  d'autant  plus  altérée  que  la  digitaline  et  la  digitaléine  sont  moins 
pures.  La  digîtonine  donne  avec  Tacide  chlorhydrique  une  coloration  jaune 
devenant  rouge-grenat  à  l'ébullition  ;  en  même  temps  la  solution  mousse 
abondamment  :  avec  l'acide  sulfurique  dilué  (4  de  SO^H^  pour  2  à  3  H*0)  et  à 
l'ébullition,  la  coloration  est  aussi  d'un  rouge-violacé,  ou  violet-rose  si  la 
quantité  de  digitonine  est  très  petite. 

Toutes  ces  colorations  sont  d'ailleurs  assez  variables,  suivant  la  pureté  du 
produit  sur  lequel  on  les  essaie.  On  les  voit  se  modifier  successivement  à 
mesure  que,  partant  des  glucosides  mélangés  provenant  d'un  premier  traite- 
ment de  la  digitale,  on  applique  ces  réactions  à  des  produits  de  plus 
en  plus  purifiés  et  différenciés.  Pour  ne  prendre  que  deux  exemples,  l'acide 
chlorhydrique  donne,  à  froid,  une  coloration  verte  d'autant  plus  accentuée 
que  les  glucosides  sont  plus  purs  ;  et,  au  contraire,  la  coloration  rouge-violacé 
à  l'ébullition  est  d'autant  plus  nette  que  les  produits  sur  lesquels  on  l'exécute 
sont  moins  purs.  Gela  se  comprend  facilement  puisque  cette  réaction  est  due  à 
l«a  digitonine  qui  se  trouve  surtout  dans  les  glucosides  de  premier  jet.  Avec 
l'acide  sulfurique  concentré,  la  coloration  du  début  est  variable  ;  la  digitonine 
donne  une  coloration  jaune-brun,  la  digitaléine  donne  une  coloration  brun- 
rougc,  et  la  digitaline  semble  se  carboniser  :  l'addition  du  cristal  de  bromure 
de  potassium  provoque  une  coloration  qui  peut  varier  du  brun-verdâtre  avecla 
digitaline  absolumentpureau  rouge-violacé  (on  l'a  comparée,  non  sans  raison, 
à  celle  des  fleurs  de  la  digitale)  au  rouge-pourpre  vif  et  môme  au  violet-bleuâtre. 
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Au  reste,  comme  toutes  Jes  réactions  colorées,  ces  réactioos  ne  peoTent  être 
considérées  comme  absolument  caractéristiques,  même  lorsqu'elles  sont  réali- 
sées sur  des  produits  risTOurcusement  purs.  Une  réaction  colorée  prodoîte  par 
des  matières  orsraniques  en  présence  de  réactifs  déshydratants  et  oxydants  est 
d'un  déterminisme  éminemment  variable  et  ne  saurait  offrir  la  certitude  des 
réactions  colorées  produites  par  des  composés  minéraux,  par  exemple  la  colo- 
ration bleu-azur  des  composés  de  cuivre  dissous  dans  rammoniaqoe.  Aussi, 
en  toxicolog-ie,  est-il  absolument  indispensable  de  contrôler  ces  réactions 
colorées,  qui  doivent  être  considérées  seulement  comme  des  indications,  par  la 
constatation  de  propriétés  plus  exclusives,  plus  particulières  à  chaque  substance 
toxique,  l'action  physiologique  notamment. 

Les  réactions  colorées  prétendues  caractéristiques  des  glucosides  de  la  digi- 
tale sont  précisément  Tun  des  meilleurs  exemples  que  Ton  puisse  fonmir  de 
l'infidélité  de  ces  colorations.  Les  réactions  de  Kiliaxi,  si  nettes  en  présence  de 
g^lucosides  parfaitement  purifiés,  peuvent  être  reproduites  avec  la  pins  étroite 
analog-ie  à  Taide  des  extraits  d'écorces  de  Quinquina  et  de  China  cuprea, 
comme  l'a  signalé  récemment  A.  Beitter.  D'après  ce  dernier  obsecvalenr.  celte 
coloration  serait  due  à  la  présence  de  Tacide  quino-tannique,  et  le  tannin  de 
çuarana  la  fournirait  é^lement.  J'ai,  en  effet,  vérifié  ces  faits  qui  démontrent 
combien  il  faut  être  circonspect  en  matière  de  réactions  colorées^  dites  caracté- 
ristiques, des  alcaloïdes  et  des  g-lucosides. 

Voici  les  caractères  des  g-lucosides  purs  : 

Digitonine.  —  Masse  amorphe  quand  elle  provient  de  Tévaporation  d'nne 
solution  aqueuse  ou  d'une  solution  dans  l'alcool  fort  ;  cristaux  aiguillés  lors- 
qu'elle provient  de  l'évaporation  d'une  solution  dans  l'alcool  à  85  p.  100  : 
ces  cristaux  renferment  cinq  molécules  d'eau  et  sont  beaucoup  plus  difficile- 
ment solubles  dans  Teau  que  la  variété  amorphe.  Elle  fond  vers  225*. 

Ses  solutions  aqueuses  précipilent  par  le  tannin,  l'hvdrate  de  barvte,  et  les 
acétates  de  plomb  :  le  tannate  est  soluble  dans  l'alcool  fort  et  décomposable 
par  les  hvdrates  de  zinc  et  de  plomb. 

Elle  présente  de  très  étroites  analosriesavec  les  diverses  variétés  deSaponînei. 
notamment  avec  celle  que  l'on  peut  extraire  du  bois  de  Panama. 

Digitaléine.  —  Poudre  composée  de  sphérules  cristalloîdes,  mais  non  cris- 
tallisés.  de  couleur  presque  complètement  blanche.  Insoluble  dans  le  chloro- 
forme, dans  le  benzol  et  dans  l'éther,  se  oronflant  dans  l'eau  et  s'v  dissolvant 
même  dans  la  proportion  d'un  millième  environ  :  cette  solubilité  est  fortement 
accrue  par  la  présenc?  de  la  diç-itonine  et  il  semble  même  que,  de  son  côté,  la 
disritaléine  facilite  aussi  la  dissolution  dans  l'eau  de  la  digitonine.  La  di^ta- 
léine  est  soluble  dans  100  parties  environ  d'alcool  à  50  p.  100  et  beaucoup  plus 
soluble  dans  l'alcool  absolu. 

Ouelques  parcelles  de  disritaléine  introduites  dans  un  tube  à  essai  avec  2 
centimètres  cubes  de  solution  aqueuse  de  potasse  à  10  p.  iOO  doivent  fonmir 
un?  solution  incolore,  au  moins  pendant  quelques  minutes  :  la  présence  d*ini- 
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puretés  (oléo-résines,  autres  ^lucosides  amorphes,  etc.)  serait  révélée  par  une 
coloration  jaune  immédiate. 

On  fait  avec  la  dig'italéine  et  de  Teau  une  pâte  fine  et  on  y  ajoute,  en  a^^itant, 
22  parties  d*alcpol  amyliquc  pour  100  parties  d*eau  employée,  puis  Ton  place  le 
tout  dans  un  flacon  bouché  :  s*il  y  a  de  la  dig'itonine,  etie  se  sépare,  après 
ving^t-quatre  heures,  en  petites  masses  cristallines  agg^lomérées. 

(Juand  elle  est  pure,  la  solution  aqueuse  de  digitaléinc  ne  précipite  pas  en 
présence  de  Tacétate  ou  du  sous-acétatc  de  plomb.  Elle  empêche  même  la 
précipitation  de  la  dig-itonine  par  ces  réactifs.  Elle  n'est  pas  précipitée  non 
plus  par  rhydrate  de  baryte  en  solution. 

Ses  solutions'aqueuses  ou  dans  Talcool  très  dilué  précipitent  par  le  tannin  : 
le  tannate  est  soluble  dans  Talcool  fort  et  décomposable  par  les  hydrates  de  zinc 
et  de  plomb. 

Digitaline.  —  Prismes  d'aspect  nacré,  chatoyants,  complètement  insolubles 
dans  l'eau  qui  ne  contracte  aucune  amertume,  même  après  ébullition.  Gomme 
pour  la  di^italéine,  la  présence  de  la  di^itonine  (peut-être  même  aussi  celle  de 
la  digitaléinc)  facilite  sa  dissolution  dans  l'eau.  La  digitaline  est  insoluble 
dans  le  benzol,  peu  soluble  à  froid  dans  l'alcool  et  l'éther,  presque  complète- 
ment insoluble  dans  Téther  exempt  d'alcool,  beaucoup  plus  soluble  dans 
l'alcool  chaud,  très  soluble  dans  le  chloroforme  qui  en  dissout  lentement  de 
/S^randes  quantités.  Les  cristaux  abandonnés  par  le  chloroforme  sont  anhydres; 
ils  fondent  à  245-250**  :  les  cristaux  abandonnés  par  Talcool  (à  85-95  p.  100) 
contiennent  une  molécule  d'eau  et  fondent  à  145^-150®. 

Les  solutions  dans  l'alcool  ne  précipitent  ni  par  la  baryte,  ni  par  les  acétates 
de  plomb,  ni  par  le  tannin,  le  tannate  étant  soluble  dans  l'alcool.  Ce  tannate 
ne  se  précipite  que  par  dilution  dans  une  g-rande  quantité  d'eau  :  il  est  décom- 
posé par  les  hydrates  de  zinc  et  de  plomb. 

Action  physiologique  de  la  digitale.  —  Très  discutée,  au  moins  quant  à 
son  mécanisme,  l'action  physiologique  de  la  dig-itale  a  été  considériablement 
élucidée  dans  ces  dernières  années,  g-râce  aux  belles  expériences  de  François- 
Fkanck.  Ses  recherches  ont  démontré  avec  la  plus  entière  certitude  que  la  digi- 
taline exerce  il  la  fois  son  action,  mais  à  des  degrés  différents,  sur  le  myocarde, 
sur  son  appareil  nerveux,  sur  les  vaisseaux.  L'action  sur  le  myocarde  est 
directe,  elle  n'affecte  pas  plus  spécialement  un  des  ventricules  que  l'autre  ; 
et  les  vaisseaux  pulmonaires  paraissent  seuls  échapper  à  cette  action  di- 
recte. 

A  côté  de  l'action  cardiaque  et  circulatoire  qui  domine,  de  beaucoup,  toute 
son  action  thérapeutique  ou  toxique,  la  digitale  exerce,  occasionnellement , 
une  action  diurétique  dont  on  peut  tirer  les  effets  les  plus  avantageux.  Quant  à 
son  action  sur  l'appareil  gastro-intestinal,  elle  est  déjà,  lorsqu'elle  se  manifeste 
par  des  symptômes  attirant  l'attention,  l'indice  d'un  début  d'action  toxique  : 
c'est  en  effet  par  des  phénomènes  violents  intéressant  l'estomac  et  les  intestins 
que  se  manifestent  les  premiers  symptômes  de  l'intoxication,  qu'elle  soit  primi- 
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livc  OU  qu'elle  succède  à  une  administration  inconsidérément  prolong'ée  de  la 
substance  médicamenteuse. 

L'action  physiologique  exercée  parla  digitaline  d'une  part,  par  la  dig-italéine 
d'autre  part,  sont,  de  tous  points,  identiques  :  tout  au  plus  pourrait-on  faire 
quelques  réserves  relativement  à  l'intensité  de  cette  action  et  dire  que  la  dig^i- 
talinc  est,  à  poids  égal,  plus  énergiquement  active  que  la  digitaléine.  Mais  si 
l'on  peut  dire  que  l'action  physiologique  de  la  digitale  peut  être  calquée  sur 
celle  de  la  digitaline,  elle  ne  lui  est  certainement  pas  absolument  identique, 
supcrposable  ;  et  la  différence  très  accentuée  dans  les  résultats  thérapeutiques 
obtenus,  d'une  part  avec  la  digitaline,  d'autre  part  avec  les  préparations  galé- 
niques  de  digitale,  est  une  des  meilleures  et  des  plus  incontestables  preuves  de 
l'utilité  de  ces  préparations  galéniques,  en  même  temps  que  des  différences, 
très  minimes  et  de  détail,  il  est  vrai,  dans  l'action  physiologique.  En  d'autres 
termes,  la  digitaline  ne  résume  pas  exclusivement  l'activité  de  la  digitale  ;  et, 
en  dehors  de  la  digitoninc  dont  Tactivité,  ou  tout  au  moins  l'intervention  ne 
doit  pas  être  négligeable,  il  faut  compter  encore  avec  des  albuminoYdes  sur  le 
rôle  desquels  je  viens  de  m'expliquer  précédemment. 

Comme  toujours,  c'est  l'isolement  d'un  principe  nettement  défini  qui  a  per- 
mis de  pénétrer  les  mécanismes  de  l'action  physiologique  exercée  par  la 
digitale  ;  c(  c'est  l'étude  de  l'action  exercée  sur  l'organisme  animal  par  la  digi- 
taline '^digitoxine  allemande,  digitaline  cristallisée  chloroformique  fran- 
çaise, voir  plus  haut  la  synonymie),  qui  va  nous  servir  de  type.  La  digitaline 
est,  en  effet,  le  poison-médicament  cardiaque  type  ;  et  la  connaissance  de  son 
action  rend  plus  aisée  la  détermination  de  celle  des  autres  substances  du  même 
groupe. 

Les  diverses  espèces  animales  sont  très  inégalement  sensibles  à  l'action 
de  la  digitaline.  Chez  le  chien,  la  dose  mortelle  est  de  1  milligramme  par  kilo. 
Chez  les  animaux  à  sang  froid,  l'action  de  la  digitaline  est  lente,  irrégulière 
dans  la  succession  et  la  durée  de  ses  manifestations.  Malgré  cela  elle  est  iden- 
tique, dans  ses  grandes  lignes,  à  celle  que  ce  poison  exerce  sur  le  cœur  des 
mammifères.  Le  plus  souvent,  lorsque  la  dose  injectée  est  efficace,  on  observe 
la  mort  brusque,  avec  le  cœur  en  tétanos  :  le  ventricule  est  inexcitable  par  les 
courants  faradiques.  La  lenteur  dans  la  façon  dont  les  phénomènes  toxiques  w 
développent,  la  brusque  apparition  des  accidents  mortels,  lorsque  la  dose  est 
suffisante,  font  des  animaux  à  sang  froid  de  mauvais  sujets  d'expérimenta- 
tion et  rendent  absolument  indispensable  la  nécessité  d'expérimenter  sur  des 
mammifères  chez  lesquels  les  phénomènes  toxiques  se  déroulent  plus  lente- 
ment et  de  façon  à  permettre  de  les  étudier.  Mais  on  se  heurte  alors  à  des  diffi- 
cultés considérables  de  technique  qui  n'ont  été  résolues,  au  moins  en  grande 
partie,  que  dans  ces  dernières  années,  grâce  aux  travaux  de  Kaufmann  (d'Alforl) 
et  de  François-Franck. 

L'exploration  des  changements  de  la  pression  intra-ventriculaire  associée  à 
l'inscription  des  pulsations  des  ventricules  permet  de  vérifier  l'indépendance  de 
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Ténerçie  des  impulsions  vcntriculaires  par  Texcitation  des  nerfs  accélérateurs  : 
Faction  cardia- tonique  se  dég-ag-e  ainsi  de  l'action  cardio-accélératrice^  et  Ton 
voit  aug^menter  d'une  façon  très  notable  la  puissance  des  systoles,  en  môme 
temps  que  Ton  observe  de  brusques  et  énergiques  variations  de  pression,  sans 
que  la  fréquence  et  l'amplitude  des  pulsations  ait  varié  proportionnellement, 
(les  chang-ements  de  pression  intra-ventriculaire  sont  appréciés  au  moven  de 
sondes  manométriques  à  ampoule  élastique. 

Le  g-rand  nombre  de  travaux,  tant  cliniques  qu'expérimentaux,  et  visant  tous 
plus  particulièrement  certains  points  de  l'action  thérapeutique  ou  toxique,  n'ont 
pas  fourni  de  résultats  indiscutables.  Les  méthodes  d'appréciation  expérimen- 
tale étaient  jusqu'alors  insuffisantes  et  avaient  permis  d'arriver  à  des  concep- 
tions erronées,  en  opposition  absolue  les  unes  avec  lesautres,de  l'action  physio- 
logique delà  digitaline.  Les  interprétations  admises  par  les  divers  physiologistes 
peuvent  se  rapporter  à  trois  théories  principales. 

La  première,  celle  de  Stannius,  rapportait  les  e£Fets  delà  substance  active  à 
l'action  qu'elle  exerce  sur  le  tissu  musculaire  du  cœur;  l'excitabilité  du  myo- 
carde serait  complètement  aboliel  La  théorie  de  Traube  attribue  à  l'action 
exercée  sur  le  fonctionnement  de  l'appareil  nerveux  cardiaque  une  prépondé- 
rance qui  relègue  au  second  plan  l'influence  exercée  sur  le  myocarde  :  en  ad- 
mettant même,  comme  l'ont  fait  certains  partisans  de  la  théorie  de  Traube,  une 
action  plus  puissante  sur  les  g^anglions  intra-cardiaques,  cela  ne  suffit  pas  à 
interpréter  complètement  et  exactement  les  phénomènes. 

Enfin, la  théorie  de  Vulpian  envisag-e  cette  action  comme  complexe  et  porlant 
à  la  fois,  sur  le  système  nerveux  central,  sur  le  système  nerveux  intra-cardiaque 
et  sur  le  myocarde. 

L'ablation  de  la  totalité  du  myélencéphale  chez  la  g'renouille  n'empêché  pas 
l'extrait  d'inée  introduit  sous  la  peau  d'arrêter  le  cœur;  seulement  cet  arrêt  est 
retardé,  par  suite  de  l'affaiblissement  extrême  de  la  circulation  périphérique 
qui  entraîne  une  lenteur  exagérée  dans  l'absorption  de  la  substance  toxique. 
PoLAiLLON  et  Garville  avaicut,  par  cette  constatation,  démontré  que  l'expérience 
ayant  servi  de  pointde  départ  à  l'hypothèse  de  Traube  est  inexacte  ;  et  il  fut  recon- 
nu, en  effet,  que  la  section  des  nerfs  vagues  est,  presque  toujours,  sauf  circons- 
tances accidentelles  spéciales,  incapable  d'empêcher  l'action  de  la  digitale  sur  le 
cœur.  D'autres  procédés  expérimentaux  sont  encore  capables  de  démontrer  que, 
si  l'influence  exercée  parla  digitalinesur  le  bulbe  rachidienetsur  les  nerfs  vagues 
est  insuffisante  pour  interprétercomplètement  le  mécanisme  par  l'intermédiaire 
duquel  se  produit  cette  action,  il  en  est  de  même  du  rôle  que  l'on  peut  attribuer 
aux  extrémités  cardiaques  des  nerfs  vag-ues,  c'est-à-dire  aux  extrémités  des 
fibres  nerveuses  cardiaques  fournies  aux  pneumogastriques  [)ar  les  nerfs  acces- 
soires de  Willis.  Vulpian  a  montré  que  la  diçfitaline,  injectée  dans  une  des 
veines  crurales  chez  un  chien  curarisé  soumis  à  la  respiration  artificielle,  déter- 
minait l'arrêt  du  cœur:  cet  arrêt  se  produit  même  après  section  préalable  des 
deux  nerfs  pneumogastriques.  Gourvat  a  répété  ces  expériences,  rapportées  en 
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détail  dans  sa  thèse  inaug^uralc.  De  même,  Polaillon  et  Carville  ont  vu  l'extrait 
d'inéc  déterminer  l*arrôt  du  cœur  sur  des  chiens  chez  lesquels  la  curarisation 
avait  été  poussée  assez  loin  pour  abolir  Taction  des  nerfs  vag'ues. 

11  faut,  toutefois,  reconnaître  que  cet  arrôt  déterminé  par  ladigitaline  est  plus 
lent  et  plus  inconstantque  sur  un  animal  noncurarisé  :  ainsi, il  est  difficile  d'ob- 
tenir Tarrôt  du  cœur  chez  une  grenouille  complètement  curarisée,  et  Texpé- 
rience  nous  a  appris  que  le  curare  abolit,  chez  ces  animaux,  l'action  des  nerfs 
pneumogastriques  sur  le  cœur  ;  mais  il  y  a  lieu  également  de  compter  avec  la 
lenteur  de  l'absorption  et  la  diminution  d'activité  de  la  circulation  périphérique 
chez  les  animaux  curarisés. 

L'amoindrissement  du  volume  des  ondées  sanguines  lancées  par  le  cœur, 
chez  un  animal  soumis  à  l'influence  d'une  dose  un  peu  considérable  de  curare, 
amoindrissement  dû  autant  à  l'action  du  curare  sur  le  cœur  qu'à  la  vaso-dilata- 
tion  des  vaisseaux  munis  d'une  tunique  musculaire,  peut  empêcher  la  digita- 
line de  se  trouver  en  quantité  suffisante  dans  le  sang  pour  que  son  action  propre 
sur  le  myocarde  puisse  se  produire.  En  expérimentant  avec  des  poisons  du  cœur 
notablement  plus  énergiques,  upas-antiar,  inée  ou  son  principe  actif  strophan- 
tine,  ouabaYnc,  tanghinine,  Tarrétdu  cœur  est  déterminé  d'une  façon  constante 
et  plus  facilement;  il  n'y  a  plus  qu'un  simple  retard,  comme  dans  les  expériences 
de  Polaillon  et  Carville,  dans  la  production  du  phénomène. 

On  est  donc  autorisé  à  dire  avec  Vulpian  que  si  la  digitaline  agit  sur  le  cœur 
par  l'intermédiaire  du  système  nerveux,  son  influence  ne  se  produit  pas  exclu- 
sivement par  une  excitation  des  nerfs  vagues,  soit  au  niveau  de  leurs  extrémités 
centrales,  soit  au  niveau  de  leurs  extrémités  périphériques,  ni  môme  par  une 
influence  irritante  exercée  sur  les  ganglions  avec  lesquels  ces  nerfs  entrent  en 
relation  dans  l'épaisseur  du  myocarde. 

L'action  exercée  directement  par  la  digitaline  sur  le  myocarde  est  démontrée 
nettement  par  l'état  caractéristique  du  ventricule  chez  la  grenouille.  La  con- 
tractilité  est  diminuée  d'abord  ;  et,  quelques  instants  après  l'arrêt,  le  myocarde 
est  devenu  complètement  inexcitable.  C'est  d'ailleurs  là  un  effet  commun  à  tous 
les  muscles  à  fibres  striées  dont  la  contractilité  est  abolie  plus  rapidement,  sous 
l'influence  de  la  digitaline,  que  si  la  circulation  avait  été  purement  et  simple- 
ment arrêtée  par  ligature  ou  excision  du  cœur. 

L'influence  sur  le  système  nerveux  central  se  trouve  prouvée  par  l'expérience 
de  Traube  qui  consiste  à  pratiquer  la  section  transversale  de  la  moelle  dans  la 
région  cervicale  :  on  observe  alors  que  la  digitaline  produit  encore  le  ralentis- 
sement du  pouls,  mais  sans  augmentation  de  la  tension  artérielle,  les  vaisseaux 
se  trouvant  soustraits  à  l'action  du  myélencéphale  (partie  supérieure  du  bulbe 
rachidien  et  partie  inférieure,  contiguë,  de  la  protubérance),  centre  principal 
des  actions  vaso-motrices  :  la  vaso-constriclion  se  produit  si  l'on  vient  à  fara- 
diser  le  segment  inférieur  de  la  moelle  On  est  ainsi  conduit  à  considérer  Fac- 
tion produite  par  la  digitaline  sur  les  vaisseaux  comme  indépendante  et  dis- 
tincte de  celle  exercée  sur  le  cœur.  Cette  conception  de  l'action  indépendante  sur 
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le  cœur  elles  vaisseaux  ne  peut,  bien  entendu,  être  absolument  rigoureuse,  car 
il  est  impossible  de  faire  abstraction  des  influences  réciproques  qu'exercent  les 
modifications  éprouvées  par  le  myocarde  sur  les  vaisseaux,  d'une  part,  et, 
d'autre  part,  le  retentissement  sur  le  rythme  et  l'énergie  des  contractions  car- 
diaques des  variations  du  calibre  des  vaisseaux  :  le  cœur  et  les  vaisseaux  sont, 
en  effet,  dans  des  relations  tellement  étroites,  soit  directement,  soit  par  l'inter- 
médiaire du  système  nerveux,  qu'on  ne  peut  prendre  au  sens  étroit  du  mot  la 
qualification  «  d'action  indépendante  n  exercée  par  une  substance  toxique  sur 
l'un  ou  l'autre  de  ces  appareils. 

D'un  autre  côté,  l'action  sur  les  extrémités  terminales  intra-cardiaques  se 
trouve  prouvée  par  le  ralentissement,  empêché  ou  tout  au  moins  notablement 
retardé  par  l'atropine,  et  par  ce  fait  que  la  pression,  abaissée  au  bout  d'un  cer- 
tain temps,  remonte  et  dépasse  même  la  valeur  normale  si  l'on  vient,  comme 
l'ont  fait  Carville  et  Gourvat,  à  sectionner  les  deux  nerfs  dépresseurs  au  milieu 
de  la  hauteur  du  cou.  Sous  l'influence  de  cette  excitation  des  extrémités  intra- 
cardiaques  des  nerfs  dépresseurs,  les  vaisseaux  des  diverses  régions,  mais  sur- 
tout ceux  de  la  cavité  abdominale  se  dilatent,  et  il  en  résulte  une  diminution  de 
la  quantité  de  sang  lancé  par  chaque  ondée  ventriculaire  dans  l'aorte  et  toute 
ses  branches  :  la  pression  artérielle  doit  donc  s'abaisser,  comme  lorsqu'on  excite 
les  nerfs  dépresseurs  par  un  courant  faradique. 

Pour  ces  diverses  raisons,  Vulpian  estimait  que  l'on  est  en  droit  d'affirmer 
que  les  effets  produits  sur  le  cœur,  tant  par  la  digitaline  que  par  les  autres  poi- 
sons du  cœur,  ne  sont  pas  dus  à  des  modifications  primitives  des  vaisseaux  ; 
c'est-à-dire  que  les  changements  dans  la  force,  la  fréquence  et  le  rythme  des 
mouvements  du  cœur  ne  sont  pas  sous  la  dépendance  des  modifications  subies 
par  la  circulation  périphérique.  Les  autres  modifications  fonctionnelles,  toiles 
que  les  troubles  gaslro -intestinaux,  l'algidité,  la  diurèse,  sont  encore  moins 
facilement  explicables  par  des  altérations  fonctionnelles  de  l'appareil  vaso- 
moteur. 

Tout  cela  vient  d'être  rigoureusement  confirmé  par  les  expériences  de  Fiian- 
çois-Franck  ;  mais,  avant  d'entrer  dans  leur  détail,  en  raison  de  leur  importance 
capitale,  je  crois  devoir  dire  quelques  mots  de  certaines  interprétations  qui  ont 
eu  cours  à  un  moment. 

Germain  Sée  pensait  que  la  digitaline  exerçait  une  action  élective  sur  le  cœur 
droit,  tandis  que  Openchowski  localisait  cette  action  élective  dans  le  cœur  gau- 
che. Ces  deux  opinions  sontabsolument  erronées  ;  et  les  recherches  de  François- 
Franck  ont  démontré  d'une  façon  péremploire  que  si  les  apparences  semblent 
confirmer  l'opinion  de  Germain  Sée,  l'étude  approfondie  du  déterminisme 
expérimental  doit  la  faire  rejeter. 

On  voit,  relativement  à  la  façon  dont  se  produit  la  mort  du  cœur,  une  diver- 
gence apparente  absolue  suivant  que  l'on  expérimente  sur  les  animaux  à  sang 
chaud  ou  sur  les  animaux  à  sang  froid.  On  a  ditque  le  cœur  mourait  en  systole 
chez  lesanimaux  à  sang  froid,  en  diastole  chez  les  animaux  à  sang  chaud,  sans 
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s'aiTôter  à  ce  qu'avait  de  vraiment  anti-physiolog'ique  renonciation  de  deux 
résultats,  aussi  précisément  opposés,  inconciliables,  appliqués  à  Tinfluence 
exercée  par  une  môme  substance  toxique.  Les  recherches  de  François-Franck 
ont  encore  élucidé  ce  point  et  montré  qu'il  ne  saurait  y  avoir  pareille  diver- 
l^^ence  dans  la  manière  dont  les  propriétés  fonctionnelles  d'un  même  organe  sont 
affectées  par  une  même  substance. 

La  détermination  précise  de  Tétat  du  cœur  au  moment  de  la  mort  a  une  im- 
portance d'autant  plus  considérable,  comme  le  fait  justement  remarquer  Fran- 
çois-Franck, que  l'idée  que  l'on  se  fait  du  genre  de  mort  du  cœur  influe  néces- 
sairement sur  la  conception  du  mode  d'action  physiologique  d'un  poison 
cardiaque.  Si  l'on  envisage  la  mort  du  cœur  comme  l'expression  maxima  de 
l'action  physiologique,  on  conçoit  d'une  façon  très  différente  la  succession  des 
phénomènes  qui  l'ont  précédée,  suivant  quel'on  a  vu  ce  cœur  mourir  en  diastole 
ou  en  systole.  La  mort  en  diastole  fait  supposer  soit  uneélongation  plus  com- 
plète de  la  fibre  musculaire  cardiaque,  soit  une  élasticité  plus  marquée  du 
myocarde  pendant  sa  diastole  ;  on  est  tout  naturellement  entraîné  à  attribuer 
l'augmentation  de  travail  du  cœur  à  une  réplélion  diastolique  plus  abondante, 
et  c'est  ainsi  qu'a  pu  s'établir  la  théorie  de  l'action  diastolique  de  la  digitale, 
par  effet  passif  ou  actif,  suivant  l'opinion  qu'on  s'est  fait  de  la  nature  du  phéno- 
mène. La  mort  en  systole  évoque  une  série  de  renforcements  d'action  du  myo- 
carde, survenant  à  chacune  des  phases  de  l'action  du  poison,  pour  interpréter 
l'exagération  évidente  d'énergie  du  myocarde  soumis  à  l'action  de  la  digitaline. 
Les  conclusions  se  ressentent  naturellement  de  ces  interprétations  ;et  tandis  que 
l'on  fait  de  la  digitaline  un  poison  toni-cardiaquesil'on  a  vu  le  cœur  mourir  en 
systole,  on  en  fait,  au  contraire,  un  poison  diastolique  si  l'on  a  vu  ou  cru  voir 
le  cœur  mourir  en  diastole. 

Les  expériences,  aussi  nombreuses  que  variées  et  ingénieusement  conduites, 
de  François-Franck  ont  démontré  que,  chez  tous  les  animaux,  le  cœur  meurt  en 
état  de  tétanos  ;  tétanos  dissocié  et  passager,  suivi  de  relâchement  continu  et 
plus  ou  moins  rapide  chez  les  mammifères,  les  animaux  à  sang  chaud  ;  au 
contraire,  tétanos  parfait,  indéfiniment  prolongé,  chez  les  animaux  à  sang  froid. 
Ainsi  s'explique  l'apparente  contradiction  que  je  signalais  tout  à  l'heure. 

On  peut  résumer  de  la  façon  suivante  la  succession  de  ces  phénomènes:  1" 
Excitation,  puis  dépression  toxique  des  appareils  modérateurs;  2**  Excitation, 
suivie  de  dépression  toxique  des  appareils  accélérateurs  qui  résistent  beaucoup 
plus  longtemps  que  les  premiers  ;  S®  Excitation  du  myocarde  énervé  qui  ne  peut 
subir  longtemps  la  stimulation  et  meurt  brusquement  après  un  court  accès  de 
tétanos  à  secousses  dissociées,  puis  subit,  chez  les  mammifères,  le  relâchement 
de  tout  muscle  à  la  fin  du  tétanos  provoqué. 

Cœur  et  circulation.  — Ralentissement,  régularisation  du  cœur  préalable- 
ment arythmique,  quelle  que  soit  la  cause  de  cette  arythmie,  et  cela  avec  un 
synchronisme  parfait  et  constant,  tels  sont,  sous  l'influence  des  doses  faibles  de 
digitaline,  les  effets  caractéristiques  accompagnés  d'une  augmentation  d'énergie 
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du  myocarde.  Avec  des  doses  fortes,  ou  la  continuation  de  faibles  doses,  à 
cette  première  phase  succède  une  période  d'arythmie  caractérisée  par  des 
systoles  redoublées,  avortées,  des  accès  de  palpitations,  du  renforcement  de 
l'accélération  arythmique,  une  exa|çération  de  la  tachycardie  à  laquelle  succède 
un  retour  apparent  des  deux  ventricules  à  la  régularité  et  à  Ténergie,  puis  on 
observe  la  mort  subite  et  synchrone  des  deux  ventricules  après  quelques  rares 
accès  demi-télaniques  bientôt  suivis  de  trémulation  fibrillaire. 

La  digitaline  exerce  sur  les  vaisseaux  contractiles  une  action  constrictive 
intense.  Deux  mécanismes  président  à  cette  vaso-constriction.  L'influence 
exercée  par  le  système  nerveux  central  est  indéniable.  J'ai  déjà  parlé  de  cette 
expérience  qui  consiste  à  pratiquer  une  section  transversale  de  la  moelle  dans 
la  région  cervicale,  section  à  la  suite  de  laquelle  on  observe  que  la  digitaline 
produit  bien  encore  le  ralentissement  du  pouls,  mais  sans  augmenter  la  ten- 
sion artérielle  comme  cela  se  produit  lorsque  la  moelle  n'est  pas  isolée  du 
myélencéphale,  centre  principal  des  actions  vaso-motrices.  Mais  les  variations 
locales  du  calibre  des  vaisseaux  aortiques  tendent  à  faire  admettre  une  action 
constrictive  indépendante  du  système  nerveux  central.  Les  circulations  artifi- 
cielles dans  des  tissus  isolés  de  Torganisme  et  dont  l'innervation  a  été  suppri- 
mée par  le  fait  même  de  leur  séparation  des  centres,  prouve  mieux  encore 
l'action  sur  l'appareil  musculaire  des  vaisseaux.  Cette  intervention  active  des 
éléments  contractiles  vasculaires  est  môme  tout  à  faitdémontrée  par  la  suppres- 
sion de  l'activité  des  muscles  vasculaires  au  moyen  de  la  cocaïnisation  préa- 
lable du  tissu  soumis  à  la  circulation  artificielle. 

Cette  action  vasculaire  périphérique  montre  que  l'intervention  du  surcroît 
d'énergie  du  myocarde  n'est  pas  indispensable  pour  produire  l'augmentation 
de  la  tension  artérielle  :  la  résistance  à  la  propulsion  de  l'ondée  ventriculaire 
gauche  se  trouve  par  suite  augmentée.  Le  surcroît  d'énergie  du  myocarde  vient 
certainement  contribuer  pour  sa  part  à  cette  augmentation  de  tension  artérielle; 
mais  il  était  logique  de  se  demander  si  le  ralentissement  du  cœur  n'était  pas 
subordonné  à  cette  augmentation  de  tension,  et  cette  hypothèse  a  été,  en  effet, 
acceptée  et  défendue  par  quelques  physiologistes.  La  tachycardie  simple  ou 
arythmique  des  phases  toxiques  pourrait  môme  à  la  rigueur  ôtre  subordonnée 
h  celte  augmentation  de  la  pression  artérielle,  puisque,  à  une  certaine  période, 
comme  nous  le  verrons  bientôt,  les  appareils  d'arrôt  du  cœur  sont  paralysés  et 
que  les  accélérateurs  conservent  seuls  leur  activité.  Marey  a  depuis  longtemps 
démontré  que  le  cœur  se  ralentit  sous  l'influence  d'une  augmentation  de  pres- 
sion artérielle  déterminée  par  la  compression  incomplète  de  l'aorte  abdomi- 
nale, ou  par  la  constriction  d'un  vaste  territoire  aortique  réalisée,  par  exemple, 
au  moyen  de  l'excitation  des  nerfs  splanchniques.  Ce  ralentissement  se  pro- 
duit toujours  lorsque  le  cœur  est  pourvu  de  ses  organes  nerveux  modérateurs; 
mais  il  fait  place  t^une  accélération  lorsqu'on  l'a  mis  dans  des  conditions  où  il 
est  incapable  de  réagir  par  ralentissement,  par  exemple,  lorsque  l'action  des 
appareils  d'arrôt  est  paralysée  par  l'atropine. 

Toxicologie.  51 
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L*analyse  minutieuse  des  phénomènes  montre  cependant  des  différences 
remarquables  dans  ces  expériences  et  dans  celles  que  Ton  peut  réaliser  à  Taide 
de  la  dif^italine.  Avec  la  di£;^itale,  l'aufirmentation  d'énergie  porte  sur  les  deux 
ventricules  ;  dans  les  expériences  d'auîrincntation  artificielle  de  tension  arté- 
rielle,  les  deux  ventricules  sont  efFectivement  ralentis,  mais  leur  énerg-ie  D*est 
pas  aug-mentéc  simultanément,  et  le  ventricule  îrauche  seul  développe  un  effort 
svstoliquc  plus  considérable,  tandis  que  Teffort  du  ventricule  droit  diminue. 
Avec  la  diçi^itale,  l'expansion  diastolique  ventriculaire  est  proportionnée  â 
l'aug'mentation  d^énerc^ie  de  la  systole,  dans  l'autre  cas,  les  diastoles  du  ventri- 
cule ti^auche  sont,  au  contraire,  moins  amples.  Avec  utie  haute  tension  artérielle, 
la  pression  s'abaisse  dans  l'artère  pulmonaire,  tandis  qu'elle  s*v  élève  sous 
l'influence  de  la  dif^^italine. 

On  pourrait,  il  est  vrai,  penser  que  la  dig-italine  exerce  ég'alementune  action 
vaso-constrictive  sur  les  vaisseaux  pulmonaires.  Une  expérience  réalisant  une 
élévation  parallèle  de  pression  dans  les  réseaux  aortique  et  pulmonaire,  par 
exemple  la  provocation  simultanée  d'un  spasme  aortique  et  pulmonaire  déter- 
miné par  Texcitation  des  nerfs  vaso-constricteurs,  ou  la  compression  simul- 
tanée d'une  bifurcation  de  l'artère  pulmonaire  et  de  la  portion  inférieure  de 
Taorte,  détermine  des  effets  généraux  rappelant  l'auçraentation  simultanée 
d'éneri^ie  que  la  digitaline  produit  dans  les  deux  ventricules  ;  cependant,  une 
différence  persiste,  l'expansion  diastolique  n'est  toujours  pas  proportionnée  à 
l'augmentation  de  vigueur  de  la  systole  et  les  minima  diastolîques  sont  même 
moins  accentués  qu'à  l'état  normal,  les  ventricules  résistant  à  la  surchargée  par 
une  augmentation  permanente  de  la  tonicité  de  leur  tissu. 

D'ailleurs,  si  l'action  vaso-constrictive  exercée  par  la  digitaline  sur  le  réseau 
pulmonaire,  comme  sur  le  réseau  aortique,  est  légitime,  elle  est,  par  contre, 
absolument  hypothétique,  et  l'on  ne  possède  jusqu'ici  aucune  preuve  directe 
et  irréfutable  de  celte  action.  D'autre  part,  la  disparition  de  l'excitabilité  des 
nerfs  d'arrôl  ne  coïncide  pas,  d'une  façon  al)solue  et  suffisante,  avec  cette 
phase  de  l'intoxication  où  le  cœur  réagit  par  accélération  à  l'influence  exercée 
sur  lui  par  l'excès  de  résistance  :  on  observe,  par  exemple,  une  accélération 
considérable  en  même  temps  qu'une  haute  pression,  puis  un  renforcement 
de  la  fréquence  alors  que  la  pression  artérielle  redescend,  pendant  la  phase 
toxique  ;  les  tracés  de  Fraxc^ois-Franck  sont,  à  cet  égard,  des  plus  démons- 
tratifs. 

On  ne  peut  donc  subordonner  les  chansfcments  de  fréquence  et  de  rythme  du 
cœur  aux  variations  déterminées  primitivement  dans  les  deux  circulations 
aortique  et  pulmonaire;  et  il  faut  admettre  que  la  digitaline  exerce  sur  le 
cnîur  une  influence  primitive,  à  laquelle  vient  s'ajouter  l'intervention,  à  titre 
d'eflel  mécanique,  du  spasme  vasculaire.  Chacune  de  ces  actions  réagit  effecti- 
vement sur  l'autre,  mais  chacune  d'elles,  isolément,  est  insuffisante  pour 
interpréter  exactement  et  complètement  les  phénomènes. 

La  démonstration  de  celte  action  directe,  primitive,  exercée  sur  le  cœur  par 
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la  dig'italine  a  été  fournie,  voici  déjà  long-temps,  par  les  expériences  de  circu- 
lations artificielles  pratiquées  sur  le  cœur  des  animaux  à  sang*  froid  à  Taide  de 
sang"  défibriné  ou  de  sérum  chloruré.  Un  cœur  de  tortue,  ainsi  soustrait  à 
toute  influence  extérieure  d'innervation  ou  de  résistance  variable,  montre 
toutes  les  phases  de  ralentissement,  de  rég-ularisation,  d*arythmie,  d'accéléra- 
tion, comme  le  cœur  en  rapport  avec  le  système  nerveux  central  et  les  vaisseaux 
périphériques. 

François-Franck  a  cherché  à  réaliser,  dans  la  mesure  du  possible,  de  sem- 
blables expériences  sur  les  animaux  à  sang-  chaud.  N'ayant  pu  parvenir  à 
soumettre  le  cœur  des  mammifères  à  une  circulation  artificielle,  il  a  réussi  à 
réduire  le  circuit  aux  vaisseaux  pulmonaires-coronaires,  en  conservant  la 
propre  circulation  de  Tanimal,  et  à  rendre  ainsi  le  cœur  indépendant,  non 
seulement  du  système  nerveux  central,  mais  aussi  des  variations  de  la  pression 
artérielle  ;  les  variations  de  résistance  vaso-motrice  qui  peuvent  alors  se  pro- 
duire dans  ce  circuit  sont  néglig-eables,  en  raison  de  leur  faible  importance 
mécanique.  Le  chien  sur  lequel  était  pratiquée  cette  expérience  était  installé 
dans  la  baignoire-étuve  imag-inée  par  François-Franck  pour  éviter  le  refroidis- 
sement. Son  bulbe  était  détruit,  et  la  respiration  artificielle  maintenue  pendant 
toute  la  durée  de  l'opération.  Après  ligature  de  la  veine  cave  supérieure,  et  de 
la  veine  azygos,  des  artères  aortiques  supérieures,  de  l'aorte  à  la  partie  infé- 
rienre  du  thorax  et  de  la  veine  cave  inférieure,  la  circulation  se  trouve  réduite 
au  circuit  pulmonaire  et  au  circuit  coronaire.  La  masse  du  sang"  se  trouvant 
ainsi  réduite,  il  faut  diminuer  dans  une  proportion  adéquate  la  quantité  de 
digitaline  injectée,  de  manière  à  obtenir  une  dilution  sanguine  équivalente,  et 
pratiquer  des  injections  partielles  parle  tronçon  cardiaque  de  la  veine  azygos, 
afin  d'éviter  le  contact  rapide  et  brutal  d'une  trop  grande  quantité  de  poison 
avec  le  myocarde.  Le  cœur  était  isolé  du  système  nerveux  central  par  la  section 
ou  la  ligature  des  nerfs  extrinsèques,  précaution  d'ailleurs  à  peu  près  inutile, 
par  suite  de  la  perte  rapide  d'action  des  centres  nerveux  anémiés.  Les  branches 
de  l'aorte  étant  liées,  on  évite  ainsi  la  répercussion  des  variations  de  résistance 
du  circuit  aortique.  Un  large  circuit  était  ménagé  de  l'aorte  à  la  veine  cave 
pour  éviter  une  trop  grande  surcharge  ventriculaire,  les  tronçons  artériels  et 
veineux  pouvant,  par  leur  extensibilité,  servir  de  trop-plein,  et  le  dispositif 
permettent  d'enlever  à  volonté  le  sang  digitaline.  L'expérience  ne  réussit 
qu'avec  des  cœurs  préalablement  refroidis  d'une  façon  graduelle. 

L'action  exercée  par  la  digitaline  sur  l'élément  anatomique  musculaire 
intervient  pour  une  large  part  dans  la  production  de  cette  action  constrictive. 

Diurèse.  —  L'action  diurétique  de  la  digitaline  est  incontestable,  bien 
qu'elle  ait  donné  lieu  à  un  assez  grand  nombre  de  discussions  ;  mais  elle  me 
paraît  très  efficacement  favorisée  par  des  produits  qui  l'accompagnent  dans  la 
digitale. 

Faire  de  la  diurèse  une  conséquence  de  l'augmentation  de  tension  artérielle 
est  une  hypothèse  plus  qu'insuffisante  et  qui  ne  résiste  pas  à  l'analyse.  Les 
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expériences,  effectuées  il  y  a  déjà  longtemps  par  Lauder-Brunton  et  Power, 
n'étaient  cependant  guère  favorables  à  cette  interprétation.  Ces  observateurs 
avaient  montré  que,  sous  l'influence  d'une  injection  de  digitale  dans  la  circu- 
lation d'un  chien,  on  notait  une  élévation  de  la  pression  sang-uine,  mais,  en 
même  temps,  une  diminution,  voire  môme  un  arrêt  de  la  sécrétion  urinaire  : 
les  artères  rénales,  fort  contractées,  mettaient  obstacle  à  la  circulation  du  san^sr 
dans  le  rein  ;  et  l'on  peut  voir  apparaître  un  faible  degré  d'albuminurie, 
comme  après  la  ligature  ou  la  compression  de  l'artère  rénale.  Lorsque  la  diu- 
rèse s'établissait,  cela  coïncidait  avec  l'abaissement  de  la  pression  artérielle  ; 
de  sorte  que  la  quantité  d'urine  émise  est  minima  alors  que  la  pression  san- 
guine est  maxima.  Ces  expériences  ont  été  vérifiées  à  maintes  reprises  ;  et  Ton 
savait  d'ailleurs,  par  les  observations  cliniques,  que  l'action  diurétique  de  la 
digitale  se  manifeste  chez  des  sujets  présentant  une  tension  vasculaire  tantôt 
élevée,  tantôt  abaissée,  d'autres  fois  absolument  normale. 

D'un  autre  côté,  la  digitaline  n'exerce,  très  probablement,  aucune  action  sur 
l'épithélium  rénal  ;  elle  ne  s'élimine  pas  en  nature,  et  jamais,  il  n'a  été  possible 
de  la  déceler  dans  l'urine  :  il  est  v/ai  que  cela  ne  préjuge  rien  de  Taction  que 
ses  produits  de  transformation  pourraient  exercer  sur  cetépithélium. 

Ce  qui  rend  le  mieux  compte  du  mécanisme  de  cette  diurèse,  ce  sont  les 
modifications  qui  se  produisent  dans  la  circulation  rénale,  c'est  l'action  exercée 
par  la  digitaline  sur  la  vitesse  du  courant  sanguin  et  sur  l'amplitude  des 
systoles  et  des  diastoles  :  le  cœur  est  vidé  plus  complètement  pendant  la  systole 
dont  l'énergie  est  accrue,  il  est  distendu  davantage  pendant  la  diastole,  qui 
permet  la  pénétration  d'une  plus  grande  quantité  de  sang;  et  il  en  résulte  une 
accélération  de  vitesse,  malgré  l'augmentation  de  tension  artérielle,  et  après 
une  diminution  passagère. 

L'accélération  du  cheminement  d'un  liquide  dans  un  tube  poreux  augmente 
l'intensité  des  phénomènes  d'endosmose  ;  et  ce  fait  permet  d'interpréter  l'action 
diurétique  que  la  digitaline  exerce  chez  les  individus  affectés  d'hydropisie  ou 
d'œdème.  Cette  action  était,  d'ailleurs,  bien  connue  des  cliniciens,  et,  en  1870, 
LoRAiN  disait  :  «  On  pourrait  croire  que  les  litres  d'urine  que  la  digitale  a  fait 
rendre  en  vingt-quatre  heures  sont  empruntés  aux  tissus,  tandis  qu'ils  appar- 
tiennent à  la  résorption  du  liquide  épanché  (anasarque  et  ascite),  d'où  il  suit 
que  la  diurèse  est  plus  facile  chez  les  hydropiques  qui  ont  du  liquide  en 
réserve.  Ainsi,  la  digitale  serait  d'un  effet  réellement  efficace  et  rapide  dans 
les  maladies  du  cœur  avec  anasarque  et  ascite.  »  Il  ne  faisait,  par  cette  phrase, 
que  donner  plus  de  précision  aux  assertions  de  Withering  qui  avait  fait  la 
môme  observation  près  de  cent  années  auparavant,  et  à  celle  de  Vassal  qui, 
déjà  en  1809,  affirmait  la  nécessité  d'un  état  d'infiltration  pour  que  l'action 
diurétique  de  la  digitale  se  manifestât. 

C'est  donc  ii  juste  titre  que  C.  Potain  qualifie  la  digitale  (et  du  même  coup 
la  digitaline)  de  «  diurétiqi(e  indirect,  dont  l'action  consiste  à  faire  rentrer 
dans  la  circulation,  pour  les  éliminer  par  les  reins,  les  liquides  des  hydropisies 
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Cl  (les  œdèmes  »,  et  que  Sidney  RiN(i£R  fait  observer  que  cette  résorption  est 
la  cause  et  non  la  conséquence  de  son  action  diurétique.  Telle  est  ég-alenient 
l'opinion  de  Huchard,  qui  trouve  sa  confirmation  dans  le  fait,  signalé  par 
Neithauer  et  VoGEL,  de  l'augmentation,  parfois  considérable,  des  chlorures, 
liée  à  la  diurèse  dig-italinique  :  il  n*est  pas  rare  de  voir  l'élimination  urinaire 
des  chlorures  atteindre  20,  30,  40,  et  jusqu'à  50  grammes  par  vingt-quatre 
heures,  après  l'administration  bien  appropriée  de  la  digitale  ;  et  ces  chlorures 
ne  peuvent  provenir  que  des  liquides  d'infiltration. 

Je  pense  donc  qu'il  faut  conclure  en  disant  que  la  digitaline  est  un  diurétique 
occasionnel  qui  ne  déterminera  cette  action  que  lorsque  les  conditions  physico- 
chimiques favorisant  l'endosmose  dans  le  liquide  sanguin  se  trouveront  réali- 
sées. Que  cette  action  diurétique  soit  facilitée,  non  par  une  augmentation, 
mais  bien  par  des  variations  de  la  tension  .sanguine,  cela  me  paraît  certain  et 
concordant  avec  ce  mécanisme.  Je  crois,  en  effet,  qu'il  y  a,  dans  les  variations 
de  pression  sanguine  déterminées  par  le  spasme  artériel  suivi  du  relâchement 
des  artérioles  favorisant  la  diurèse  (et  cela  quelle  que  soit  la  substance  sollici- 
tant cette  diurèse)  nn'point  critique^  analogue  à  celui  que  l'on  observe  dans 
la  liquéfaction  des  gaz,  au-dessus  ou  au-dessous  duquel  l'action  diurétique  est 
plutôt  entravée. 

Système  nerveux.  —  En  dehors  de  ce  que  j'ai  exposé  précédemment,  rela- 
tivement à  son  influence  sur  le  système  nerveux  cardiaque,  le  système  nerveux 
n'éprouve  pas  de  modifications  appréciables  .sous  l'influence  de  la  digitaline 
employée  à  doses  thérapeutiques  et  pendant  peu  de  temps.  On  constate  plutôt 
une  .sédation  du  système  nerveux  central  qui  doit  jouer  un  rôle  efficace  dans  la 
régularisation  de  la  circulation.  Mais,  si  la  dose  est  trop  forte,  ou  bien  si 
l'administration  de  doses  faibles  est  trop  longtemps  prolongée,  on  voit  survenir 
des  phénomènes  d'intolérance  qui  se  traduisent  par  de  l'excitation,  de  la  sus- 
ceptibilité aux  bruits,  des  soubresauts  tendineux,  des  mouvements  tumultueux 
(lu  c<rur.  L'atteinte  supportée  par  le  système  nerveux  se  traduit  encore  par  de 
l'inquiétude,  de  la  pesanteur  de  tôte,  des  vertiges,  des  hallucinations,  des 
bourdonnements  d'oreilles,  de  la  dilatation  pupillaire,  de  l'amblyopie,  quel- 
quefois môme  du  délire  :  un  indice  très  sensible  de  la  saturation  de  l'orga- 
nisme et  de  la  démonstration  que  le  système  nerveux  commence  à  ressentir 
l'influence  toxique  de  la  digitaline  est  le  délire  nocturne,  analogue  au  délire 
alcoolique,  et  que  l'administration  de  la  digitale  détermine  avec  une  grande 
facilité  chez  les  alcooliques.  Toutes  ces  manifestations  sont  précédées,  en  géné- 
ral, de  l'apparition  brusque,  on  pourrait  dire  de  l'explosion,  d'une  céphalalgie 
sus-orbitaire  intense  et  particulière  qui  constitue  l'un  des  symptômes  les  plus 
importants  de  l'intolérance  :  elles  aboutissent,  le  plus  souvent,  à  une  .syncope, 
qui  est  comme  le  signal  de  l'apparition  des  accidents  graves,  parfois  irrémé- 
diablement mortels. 

Je  m'occuperai  spécialement,  tout  à  l'heure,  des  accidents  gastro-intestinaux 
qui  éclatent  à  ce  moment  avec  une  intensité  remarquable.  La  paît  du  système 
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nerveux  consiste  dans  la  paralysie  du  système  nerveux  moteur  de  la  vie  de 
relation,  puis  du  système  nerveux  de  la  vie  organique,  que  suit  bientôt  la 
.  perte  de  Tintellig-ence,  un  état  comateux  avec  insensibilité  générale.  La  moelle 
subit  une  diminution  graduelle  de  son  excito-motricité  qui  a  disparu  à  peu 
près  complètement,  avant  que  les  muscles  ne  soient  atteints. 

Certains  phénomènes  caractérisant  l'action  de  la  digitaline  à  doses  thérapeu- 
tiques sont  certainement  i^our  une  large  part,  sinon  même  entièrement,  des 
manifestations  de  l'influence  exercée  sur  le  système  nerveux.  C'est  ainsi  que  la 
vaso-constriction  du  début  est  bien  plutôt  un  phénomène  consécutif  à  l'excita- 
tion du  sympathique  (excitation  des  vaso-constricteurs  des  capillaires  artériels) 
qu'à  celle  delà  tunique  musculaire  des  vaisseaux  contractiles  :  ce  n'est  qu'à  la 
période  toxique,  que  l'élément  musculaire  a  pu  être  suffisamment  influencé 
par  la  digitaline  pour  répondre  par  une  contracture  tétanique.  Ici,  comme 
pour  le  cœur,  il  est  assez  difficile  de  dissocier  les  phénomènes  et  de  déterminer 
exactement  la  part  qui  revient  à  l'élément  nerveux  et  celle  qui  est  l'apanage  de 
l'élément  musculaire.  Cependant,  l'expérience  de  Traude  confirmée  par  Lauder- 
Brunton  et  A.  Bernard  Meyer,  prouvant  que  la  digitaline,  à  petite  dose,  ne 
produit  plus  d'augmentation  de  la  tension  artérielle,  après  section  de  la  moelle 
épinière  dans  la  région  cervicale,  bien  que  le  ralentissement  des  contractions 
cardiaques  se  manifeste  encore,  cette  expérience  paraît  bien  démontrer  l'inter- 
vention efficace  d'une  action  de  la  digitaline  sur  le  sympathique  :  si,  à  plus 
fortes  doses,  cette  augmentation  de  la  tension  artérielle  se  manifeste,  c'est 
parce  qu'on  a  dépassé  la  dose  thérapeutique  et  que  l'action  sur  le  système 
musculaire  peut  alors  entrer  en  jeu. 

Dans  son  étude  sur  l'action  physiologique  de  la  digitale,  Gourvat  donne 
comme  preuve  de  l'action  exercée  par  la  digitaline  sur  les  vaso-moteurs  une 
expérience  qui  me  paraît  plutôt  justifier  l'interprétation  précédente.  Il  pra- 
tique, chez  un  lapin,  la  section  du  sympathique  au  cou  d'un  seul  côté  ;  il  en 
résulte  la  vascularisation  de  l'oreille  et  de  l'œil,  la  dilatation  de  l'artère  auricu- 
laire centrale  dont  les  pulsations  deviennent  nettement  isochrones  avec  celles 
du  cœur,  une  augmentation  de  la  température  de  l'oreille,  de  Tatrésie  pupil- 
laire  par  congestion  de  l'iris.  L'animal  reçoit  alors  une  injection  de  digitaline, 
à  faible  dose  :  au  bout  de  quelque  temps,  rien  n'est  changé  du  côté  de  la 
section,  tandis  que  de  l'autre  côté,  l'artère  centrale  est  diminuée  de  volume,  à 
peine  perceptible  sous  le  doigt  ;  l'oreille  pâle  ;  la  pupille  dilatée.  Si  Ton  vient 
alors  à  pratiquer  une  injection  de  digitaline  dans  l'oreille  énervée,  la  vaso- 
constriction se  produit. 

VuLPiAN  estimait  que  cette  expérience  ne  prouvait  pas  l'action  de  la  digitaline 
sur  les  nerfs  vaso-moteurs  enx-mêmcs,  attendu  que  la  digitaline,  apportée  par 
la  voie  circulatoire  dans  l'oreille  énervée,  pouvait  encore  atteindre  les  terminai- 
sons du  cordon  cervical  du  grand  sympathique,  et,  par  conséquent,  les  extré- 
mités périphériques  des  fibres  qu'il  fournit  aux  vaisseaux.  Cette  objection  est 
très  juste  et  se  présente  immédiatement  à  l'esprit,  mais  il  faut  tenir  compte  aussi 
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de  la  dose  ;  et  ce  qui  me  paraît  le  prouver,  c'est  le  fait  de  la  vaso-constriction 
par  injection  directe  de  dij^fitaline  dans  Toreille  énervée.  Telle  dose  de  digitaline, 
capable  de  déterminer  la  vaso-constriction  lorsque  les.  fibres  terminales  du  cor- 
don cervical  du  |çrand  sympathique  sont  en  relation  normale  avec  le  myélencé- 
phale,  est  peut-être  insuffisante  lorsque  ce  cordon  est  sectionné  et  queTinfluence 
vaso-motrice  sympathique  se  trouve  réduite  à  celle  exercée  par  les  gang-lions  de 
la  tunique  vasculaire:  il  faut,  dans  ce  cas,  l'intervention  de  la  contracture  mus- 
culaire, ce  que  me  semble  produire  l'injection  directe  de  la  solution  de  digita- 
line dans  le  tissu  de  l'oreille  énervée. 

Système  musculaire.  —  La  digitaline  exerce,  localement,  aussi  bien  sur  les 
muscles  h  fibres  lisses  que  sur  les  muscles  à  fibres  striées^une  action  tétanisante 
analogue  à  celle  de  la  vératrine,  ou  mieux  encore  de  la  caféine.  Le  muscle 
meurt  en  état  de  contracture  persistante,  et  le  nerf  n'est  pas  affecté.  C'est  ce  que 
l'on  peut  vérifier  aisément  en  mettant  ungastrocnémien  de  grenouille  au  contact 
d'une  solution  de  dicritaline. 

Par  la  voie  de  la  circulation  générale,  l'action  delà  digitaline  sur  le  système 
musculaire  se  traduit  d'abord  par  de  l'excitation,  bientôt  suivie  de  paralysie  :  le 
muscle  meurt  en  état  de  tétanos,  comme  le  myocarde.  L'action  sur  les  muscles 
à  fibres  lisses  est  plus  lente  et  plus  prolongée  que  sur  les  mu  scies  à  fibres  striées. 
Cette  influence  sur  les  muscles  lisses  se  traduit  par  les  évacuations  alvines,  les 
vomissements,  la  fréquence  des  envies  d'uriner  (je  ne  dis  pas  lai  fréquence  des 
mictions,  car  l'anurie  est  souvent  à  peu  près  complète),  les  contractions  uté- 
rines ;  tous  phénomènes  que  l'on  observe  couramment  au  cours  des  intoxica- 
tions. Quand  on  expérimente  sur  les  grenouilles,  on  constate  que  les  muscles 
striés  perdent  leur  excitabilitéenvironhuitàdix  heures  après  la  mort  lorsqu'elle 
a  été  déterminée  par  la  digitaline,  alors  que  cette  excitabilité  persiste  plus  de 
dix-huit  heures  lorsque  la  mort  a  été  déterminée,  comparativement,  par  exci- 
sion du  cœur. 

Delà  comparaison  de  ces  phénomènes  avec  ceux  qui  caractérisent  l'action  de 
la  digitaline  sur  le  myocarde,  il  résulte  que  ce  poison  exerce  une  acùon  élective 
sur  la  fibre  musculaire  cardiaque  ;  et  que  l'intervention  de  doses  relativement 
massives  est  nécessaire  pour  que  l'impression  sur  les  autres  muscles  se  mani- 
feste. L'expérience  montre  en  effet  que  le  c<i*urest  déjà  tué  et  la  circulation  sus- 
pendue alors  que  les  appareils  nerveux  (central  et  périphérique), musculaire  et 
respiratoire  sont  encore  intacts.  Cela  résulte  des  expériences  effectuées  par  Vim.- 
iMANsur  la  grenouille  et  par  Cadiat  sur  des  roussettes  (Scyllium  canicula). 

Respiration.  Température.  Nutrition.  —  La  diminution  du  nombre  des 
mouvements  respiratoires  est  la  règle,  avec  les  doses  faibles,  thérapeutiques,  de 
digitaline  :  aux  doses  toxiques,  on  observe  une  accélération  suivie  de  ralentis- 
sement. 

Ce  ralentissement  circulatoire  et  respiratoire  concordant  avec  un  abaissement, 
parfois  notable,  de  la  température,  facilité  par  la  constriction  vasculaire  et  le 
resserrement  des  artérioles,  comme  dans  l'expérience  de  Gourvat,  tend  à  démon- 
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trer  une  diminution  dans  les  échansccs  orj^aniques,  un  ralentissement  dans  la 
dénutrition.  Des  expériences  de  Mégevaxd,  effectuées  à  Taide  de  la  variété  de 
diî^italine  portant  dans  le  commerce  la  dénomination  de  digit€UtnedrHoMot,i.f:el 
(^t'ÉvENNE,  ont  confirmé  ces  déductions.  Sous  Tinfluence  de  Tabsorption,  parla 
voie  c^astrique,  de  un  quart  de  millisrramme  de  cette  dig-ilaline,  Mégevaxd 
observa  le  ralentissement  du  pouls  jusqu'à  60  et  même  40  pulsations  par 
minute  ;  la  température  s'abaissa  de  1<>  à  1*^5  ;  il  se  produisit  une  lég^ère  diurèse 
aqueuse  et  Turée  tomba  de  21  à  15  grammes  par  ving't-quatrc  heures.  Ceseffets 
se  prolong-èrent  encore  pendantquelques  jours  après  la  cessation  de  Fabsorption 
de  la  dig'italine. 

Toutefois,  ces  effets  sur  la  nutrition  peuvent  être  variables,  car  il  résulte  d'ex- 
périences de  Lauder-Brunton  que  l'élimination  de  l'urée  et  de  l'acide  carboni- 
que exhalé  est  plus  considérable  qu'à  l'état  normal  durant  la  période  d*aufi^- 
mentation  de  la  tension  artérielle.  Ce  résultat  concorde  avec  les  expériences  de 
GuiDO  Cavazzini  qui  aurait  constaté,  à  cette  même  période,  une  aug'mentation 
delà  capacité  du  sang*  pour  l'oxyg-ène. 

A  l'inverse  de  ce  qu'on  observe  sous  l'influence  de  la  caféine,  on  constate  la 
production  d'une  hypothermie  centrale,  tandis  que  la  température  périphérique 
s'élèverait  de  quelques  dixièmes  de  deg-ré. 

Ces  résultats  sont  assez  discordants  et  nécessiteraient  de  nouvelles  recherches. 

Appareil  digestif.  —  L'appareil  digestif  n'est  intéressé  que  par  l'introduction 
brusque  de  fortes  doses  d'emblée,  ou  bien  lorsqu'il  éclate  tout  à  coup  des  phé- 
nomènes d'intolérance  succédant  à  une  administration  trop  long'temps  prolon- 
gée. La  sécheresse  de  l'arrière-bouche,  des  nausées,  des  éructations,  des  vomis- 
sements, des  coliques,  de  la  diarrhée,  sont  les  manifestations  d'une  action 
irritante  locale  en  rapport  avec  l'élimination  de  la  substance  toxique.  C'est,  en 
effet,  seulement  dans  ces  déjections,  alvincs  et  stomacales,  que  l'analyse  chimi- 
que permet  de  déceler  la  présence  de  la  digitaline  et  de  démontrer  ainsi,  en 
quelque  sorte,  l'effort  de  la  natura  medicatrix  pour  se  débarrasser  du  poison. 
Ces  phénomènes  se  produisent  aussibien,  quelle  que  soit  la  voie  d'introduction 
du  poison  :  gastro-intestinale,  sous-cutanée,  veineuse.  Les  troubles  gastro- 
intestinaux  constituent  toujours  une  manifestation  grave  de  l'intoxication  digi- 
talinique  :  ils  traduisent  la  stimulation  du  péristaltisme  intestinal,  sans  hyper- 
sécrétion nécessaire,  et  se  montrentsouvent  sous  forme  decoliques  sans  diarrhée, 
témoignant  delà  tétanisation  des  fibres  musculaires  lisses  de  l'intestin.  Quant 
aux  vomissements,  ils  sont  caractérisés  par  leur  ténacité  et  leur  caractère  labo- 
rieux, la  violence  des  efforts,  la  douleur  persistante  et  à  caractère  pong-itifqu^ils 
produisent,  ainsi  que  par  leur  tendance  à  reparaître  spontanément  après  une 
certaine  période  de  calme  relatif. 

AccumulatioD.  Espèces  réfractaires.  —  Je  ne  saurais  terminer  cette  étude 
de  la  digitaline  sans  dire  quelques  mots  de  deux  phénomènes  plutôt  suscepti- 
bles d'intéresser  la  pratique  thérapeutique,  mais  qu'il  faut  au  moins  sig-naler. 

Chez  les  mammifères,  et  surtoutchez  les  mammifères  supérieurs,  on  n*observe 
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pas  d'accoutumance  à  raclion  de  la  dig-italinc.  Bien  mieux,  il  se  fait  une  sorte 
d'accumulation  si  Ton  introduit  journellement  dans  l'organisme  des  doses  fai- 
bles et  incapables,  isolément,  de  déterminer  des  accidents  ;  et  Ton  voit  éclater 
tout  à  coup  ces  accidents  d'intoxication,  comme  si  l'on  venait  d'administrer 
brusquement,  en  une  seule  fois,  une  dose  toxique.  En  administrant,  par  exem- 
ple, à  un  chien  du  poids  de  20  kilos  une  quantité  de  digitaline  de 5  milligram- 
mes pendant  plusieurs  jours  de  suite,  on  voit,  vers  le  septième  où  le  huitième 
jour  et  sans  que  rien  ait  pu  le  faire  prévoir,  survenir  tout  à  coup  des  accidents 
d'intoxication  aussi  violents  et  aussi  subits  que  ceux  qui  résulteraient  de  l'intro- 
duction, en  une  seule  fois,  dans  l'organisme  du  même  animal  d'une  dose  de  35 
à  40  milligrammes  de  digitaline  ;  absolument  comme  si  les  doses  journalières 
s'étaient  ajoutées  les  unes  aux  autres,  attendant  pour  démasquer  leur  action  que 
la  dose  toxique  fût  atteinte.  ' 

C'est  de  celte  façon  que,  chez  l'homme,  l'usage  prolongé  de  digitaline,  ou  de 
préparations  de  digitale,  détermine  tout  à  coup  l'apparition  de  ces  accidents 
d'intolérance,  toujours  extrêmement  graves,  souvent  même  mortels.  Pour  don- 
ner une  idée  de  la  gravité  de  ces  accidents,  il  faut  ajouter  qu'il  n'existe  pas 
d'antidotes  réels  de  la  digitaline  ;  et  rappeler  que  l'action  élective  sur  le  myo- 
carde peut  en  déterminer  la  mort,  par  une  tétanisation  irrémédiable,  avant  que 
l'action  de  la  digitaline  ne  se  soit  manifestée  d'une  façon  évidente  sur  les  autres 
appareils. 

Cette  accumulation  cela  digitaline  est  en  rapport  avec  ce  fait  que  l'expérience 
vérifie  et  sur  lequel  j'ai  déjà  attiré  l'attention.  La  digitaline  ne  s'élimine  que 
très  lentement  de  l'organisme,  et  sous  une  forme  encore  inconnue,  car  on  l'a 
toujours  vainement  recherchée  dans  l'urine  et  les  diverses  excrétions.  Elle  n'ap- 
paraît dans  les  déjections  alvines  et  stomacales  que  lors  des  accidents  graves 
d'intoxication,  et  parce  que,  alors,  elle  s'élimine  en  nature  par  les  glandes  de  la 
muqueuse  gastro-intestinale.  Elle  paraît  offrir  une  résistance  notable  aux  actes 
physico-chimiques  qui  s'accomplissent  dans  l'organisme  vivant,  et  ne  subirque 
très  lentement  les  modifications  qui  la  rendent  inoffensive  ;  de  là  son  action 
médicamenteuse  à  longue  portée. 

Certains  animaux  sont  réfractaires  à  l'action  de  la  digitaline.  Vulpian  avait 
signalé  le  fait  pour  le  crapaud  qu'il  considérait  comme  le  seul  animal  vraiment 
réfractaire  à  l'action  toxique  de  la  digitale.  Cette  observation  était  d'autant  plus 
intéressante  que  ce  môme  expérimentateur  avait  démontré  l'action  du  venin  de 
crapaud  sur  le  cœur  de  la  grenouille  dont  il  arrête  les  mouvements  avant  d'abo- 
lir la  motricité  des  nerfs  de  la  vie  animale  ou  la  contractilité  des  muscles  des 
membres.  Depuis,  des  recherches  nouvelles  ont  permis  d'envisager  le  rat,  sinon 
comme  absolument  réfractaire,  au  moins  comme  tout  particulièrement  résis- 
tant. On  a  pensé  que  le  sang  de  cet  animal  exerçait  peut-être  une  action  antito- 
xique sur  la  digitaline  ;  et  cette  hypothèse  a  inspiré  à  Binet  (de  Genève)  la  pen- 
sée de  pratiquer  quelques  essais  de  sérothérapie  qui  n'ont  pas  confirmé  ces  pré- 
visions. Ses  recherches  ont,  en  effet,  abouti  aux  résultats  suivants:  le  sérum  du 
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sanp^de  rat,  injecté  à  un  cobaye,  n'atténue  en  aucune  façon  raction  exercée  sur 
cet  animal  par  la  dig^italine.  D'autre  part,  le  sérum  de  rat  intoxiqué  par  la 
digitaline  ne  s'est  pas  montré  toxique  pour  le  cobaye,  mais  il  n'a  pas  non  plus 
atténué  l'action   toxique  d'une  injection  subséquente  de  dig'italinc. 

Dans  une  thèse  reproduisant  les  recherches  et  les  essais  de  Binet,  L.  Scofone 
énonce  les  conclusions  ci-après.  La  dig'italine  ne  perd  pas  son  pouvoir  toxique 
après  macération  à  Tétuve  avec  divers  tissus  organiques  appartenant  à  une  es- 
pèce insensible  à  ce  toxique  (rat,  couleuvre,  crapaud).  Le  sang*  et  le  sérum  des 
animaux  insensibles  à  Faction  de  la  dig'italine  n'exercent  pas  de  pouvoir  anti- 
toxique vis-à-vis  de  cette  substance.  Les  animaux  sensibles  à  l'action  de  la 
digitaline  ne  sont  pas  rendus  réfractaires  à  ce  toxique  par  l'injection  de  sérum 
appartenant  à  un  animal  insensible  à  cette  substance. 

Il  serait  néanmoins  intéressant  de  reprendre  ces  essais  avec  du  sang*  de  cra- 
paud, ou  de  salamandre  aquatique,  dont  le  venin  exerce  sur  le  cœur  de  la 
grenouille  une  action  analogue  à  celle  du  venin  de  crapaud.] 

LENTIBULARIÉES 

Pinguicula  vulgaris  (L.).  Les  feuilles  de  grassette  rendent  le 
lait  épais.  Les  bêtes  ne  mangent  pas  cette  plante  qui,  entre  autres, 
agit  comme  purgatif  et  transforme  l'albumine  en  peptone.  Elle 
pourrait  tuer  les  moulons. 

Utricularia.  —  Les  bêtes  ne  mangent  pas  les  espèces  d'ulri- 
culaire,  mais  les  canards  les  mangent.  Certaines  espèces,  par 
exemple,  U.  neglecta  (Leum.),  contiennent  une  substance  digé- 
rant l'albumine. 


BIGNONIAGÉES 

Le  Bif/nonia  crucigera  (L.),  le  B.  Catalpa  (L.),  le  B.  petiolaris 
(DC.)  [Tecoma  leucoxylon  (Maht.)],  le  B.  radicans  (L.)  et  le  B. 
procera  (Willd.)  sont  vénéneux,  irritent  la  peau  et  font  partie 
des  substances  employées  dans  l'Amérique  du  Sud  pour  engour- 
dir les  poissons. 

AGANTHACÉES 

Grâce,  vraisemblablement,  à  la  présence  d'un  alcaloïde  volatil, 
VAdhatoda  Vasica  (Nées.)  est  vénéneux  pour  les  animaux  înfé- 
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rieurs,  les  insectes,  les  grenouilles,   les  sangsues,  etc.  ;  il  ne  le 
serait  pas  pour  les  animaux  supérieurs. 

Le  Paulowilhelmia  speciosa  (Brown)  est  une  plante  africaine 
dont  on  se  sert  comme  poison  pour  poissons. 

Le  Ruellia  suffruticosa  (Roxb.)  est  employé  dans  certaines 
régions  de  l'Inde  pour  la  préparation  de  la  bière  de  riz  (1). 

Le  Strohilanthes  callosus  (Nées)  provoque  de  la  gastro-enté- 
rite (2). 

MYOPORINÉES 

Les  baies  et  les  feuilles  de  Myoporum  deserti  (A.  Cunn.)  et  de 
M.  acuminatum(K.  Br.) mangées  par  les  troupeaux  de  moutons 
en  Australie,  les  déciment  d'une  manière  eflFrayante,  par  exemple 
cinq  cents  cas  mortels  sur  sept  mille  moutons. 

Eremophila  maculata  (F.  Muell.).  Les  moutons  i\xx\  ne  sont  pas 
accoutumés  à  cette  plante,  succombent  en  présentant  :  exophthal- 
mie,  gonflement  et  écoulement  d'une  sécrétion  nasale.  La  mort 
d'un  mouton  est  amenée  par  quatre  fruits. 

SÉLAGINAGÉES 

GLOBULARIA  ALYPUM  (L.).  —  On  a  retiré  de  la  Globulaire  frutes- 
cente {Herbe  terrible.  Séné  des  Provençaux,  Globulaire-turbith)  le 
glucoside  globularine  et,  comme  produit  de  décomposition,  la 
GLOBULARËTINE.  Donnée  à  la  dose  quotidienne  de  Ogr.  15  à  Ogr.45, 
la  globularine  provoque  chez  rhomme  :  oligurie  et  ralentissement 
du  pouls.  Son  administration  à  la  dose  de  Ogr. 5  fut  suivie  de  : 
coliques,  diarrhée,  angoisse  précordiale,  vertiges,  céphalée,  fris- 
sons, douleurs  aux  membres  et  abaissement  de  la  température. 
A  la  dose  de  Ogr.l  à  Ogr. 3,  elle  provoque  chez  les  grenouilles  : 

(1)  Watt,  Diclionary,  H,  p.  259,  VI,  p.  7. 

(2)  KiiiTiiLui^  Pois.planU  of  India^  fasc.  I. 
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ralentissement  du  pouls  et  de  la  respiration,  abolition  de  Texci- 
tabilité  réflexe  et  de  la  inotilité,  et  les  animaux  meurent  en 
deux  heures  environ.  On  trouve  des  ecchymoses  aux  lieux 
d'injection.  La  globularétine,  à  la  dose  deOgr.l  à  Og'r.4,  ag-il  chez 
l'homme  comme  purgatif,  diurétique  et  drastique  (I). 

VERBÉNAGÉES 

Lippia  dulcis  (TREvm.).  —  Vhuile  de  lippia  contenue  dans  la 
plante  provoque  du  malaise  et  le  lipiol,  à  la  dose  de  Og^r.2, 
produit  chez  les  chats  :  vomissements,  agitation,  somnieil. 

Verbena  officinalis  (L).  —  Les  chevaux  et  les  vaches  ne  man- 
gent pas  cette  plante. 

[Le  nom  vulgaire  A'Herhe  aux  Sorcières  donné  à  la  verveine  officinale  rap- 
pelle les  propriétés  fabuleuses  qui  ont  été  faussement  attribuées  à  cette  plante  ; 
elle  est  simplement  amère  et  aromatique.  Les  Lippia  nodiflora  et  pseudo-lhea 
servent  à  préparer  des  infusions  digestives  et  sudorifiques]. 

LABIÉES. 

Lavandufa.  —  Vessence  de  lavande  et  Vhitile  de  Spic  obtenues 
du  Lavandiila  vey^a  (DC.)  et  du  L.  Spica  (DC.)  sont  toxiques. 
Donnée  à  la  dose  de  3gr.6,  la  dernière  provoque  chez  les  lapins  : 
troubles  respiratoires,  secousses  et  mort  rapide.  Chez  un 
homme  dans  la  poche  duquel  une  bouteille  remplie  d'essence 
s'était  brisée,  l'essence  de  lavande  inhalée  ou  absorbée  par  la 
peau  a  donné  naissance  à  :  nausées,  vomissements,  céphalée  et 
frissonnements  (2).  Chez  une  dame  à  laquelle  on  avait  pratiqué 
par  mégarde  une  injection  sous-cutanée  d'huile  de  Spic^  il  est 
survenu  :  céphalée,  douleurs  au  lieu  d'injection,  abcès,  ainsi 
^jue  vésicules  blanches  dans  la  bouche.  Les  huiles  de  Ser- 
pyllunij  Melissa^  Thymus^  Riita^  sont  douées  de  propriétés 
jjaralysanfes,  comme  l'essence  de  lavande. 


(1)  Heckel,  Gaz.  hebd.,  1882,  p.  409  et  H\. 

(2)  r4Ruas,  Action  de  la  Thérèbenth,,  Paris,  1874,  p.  2G. 
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Mentha  piperita  (L.).  La  menthe  poivrée  contient  une  huile 
éthérée  qui,  ainsi  que  le  fait  le  menthol  (G*^H*^0)  que  l'on  peut 
en  obtenir,  irrite  d'abord  les  muqueuses  pour  les  anesthésier 
ensuite,  amène  de  l'hypoleucocytosc,  provoque  de  l'hypoex- 
citabilité  réflexe  et,  à  doses  élevées,  élève  la  pression  sanguine 
et  agit  sur  le  cœur  comme  le  camphre  (1).  La  solution  de 
menthol  dans  le  chloroforme  additionnée  d'un  peu  d'iode,  prend 
une  coloration  bleu-indigo. 

Mentha  Pulegium  (L.).  —  L'essence  de  chasse-puce  qui  contient 
de  la  PULÉGONE,  est  employée  pour  provoquer  l'avortement; 
donnée  à  la  dose  de  5  gr.  environ,  elle  a  produit  :  collapsus 
avec  refroidissement  des  membres,  perte  de  connaissance, 
salivation,  battements  cardiaques  irréguliers  et  affaiblis.  Les 
vomitifs  et  le  brandy  amenèrent  la  guérison  (2). 

Origanum  vulgare  (L.).  L'essence  d^origan  sauvage  appartient 
au  groupe  des  huiles  éthérées  (Calamintha^  Mentha^  Ocimum 
Basilicum  (L.)  Satiireia^  Angelica^  Camx)milla^  Valeriana) 
qui  provoquent  des  paralysies  précédées  d'excitation  (3). 

Thymus  viilgaris  (L.).  —  L'essence  de  thijm^  à  la  dose  de 
Ogr.03  environ  par  kilo  de  chien,  provoque  chez  ces  animaux: 
abolition  de  l'excitabilité  réflexe,  contractures,  tremblements  et 
contorsions. 

Le  thymol  (0*^11**0)  que  l'on  en  peut  retirer  produit  gur  les 
nuKiueuses  des  taches  corrosives  blanches  qui  s'évanouissent 
après  expulsion  de  la  couche  épithéliale  (4).  Administré,  à  la  dose 
de  3  à  4  gr.  en  injection  sous-cutanée  et  à  la  dose  de  5  à  6  gr. 
dans  l'estomac  vide,  le  thymol  tue  les  lapins  (5),  par  arrêt  de 
la  respiration  en  provoquant  chez  eux  :  abaissement  de  la  pres- 

(i)  Pellacani,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm,,  Bd  XVII,  p.  314. 

(2)  (iiRiJNG,  Brit,  med.  Journ,,  1887,  p.  1214  ;  —  Flynn,  ibid.,  1893,  II,   p.  1270  ;  — 
Pror.  med.  Journ,,  1894,  p.  466. 

(3)  Consulter  à   ce  sujet  :    G.    Pouciiet,   Leçons   de  pharmacodynamie  et  de  matière 
médicale,  2^  série,  p.  295. 

(4)  L.  Le  WIN,  Arch.  /*.  path.  Anat,,  Bd  LXV,  1875. 

(5)  HusEMANN,  Arch,  f.  exp.  Path.  und  Pharm.,  Bd  IV,  p.  280. 
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sien  sanguine  et  coma.  L'urine  contient  :  albumine,  cylindres, 
parfois  sang,  indican.  La  respiration  artificielle  peut  sauver  la 
vie.  Il  peut  y  avoir  néphrite  et  stéatose  du  foie. 

Le  thymol,  à  la  dose  de  6  à  10  gr.,  a  parfois  provoqué  chez 
l'homme  :  vomissements,  gastralgies  et  coliques,  diarrhée, 
vertiges,  bourdonnements  d'oreilles,  dureté  de  l'ouïe  et  collapsus. 

Le  thymoly  en  présence  de  l'acide  acétique  glacial  et  de 
l'acide  sufurique  concentré,  prend  une  coloration  violette  et,  à 
l'examen  spectroscopique,  fournit  des  raies  d'absorption.  Dis- 
sous à  chaud  dans  la  lessive  potassique  et  additionné  de  chlo- 
roforme, le  thymol  se  colore  en  violet.  11  se  trouve  dans  l'urine 
des  sujets  ayant  pris  du  thymol,  sous  forme  de  :  chromogène 
d'une  matière  colorante  verte,  acide  thymolglycuronique,  acide 
thymolsulfurique  et  acide  thymolhydroquinonesulfurique  (1). 

Thymus  Serpyllum  (L.).  —  L'essence  de  serpolet,  à  la  dose  de 
3  gr.  environ,  provoque  chez  les  chiens  :  anesthésie,  abolition 
de  l'excitabilité  réflexe,  incoordination  motrice  et  la  mort. 

Hedeoma  pulegioides  (Pers.).  —  L'absorption  d'une  cuillerée  à 
café  d'essence  {essence  poley  ou  pennyroyal)  associée  à  l'ergotine, 
pour  provoquer  l'avortement,  fut  suivie  de  :  perte  de  connais- 
sance, refroidissement  des  membres,  tremblements,  opisthoto- 
nos  et  contractions  tétaniques  des  membres  avec  rémissions.  La 
faiblesse  musculaire  a  persisté  quelque  temps  après  la  guéri- 
son  (2). 

Ilyssopus  officinalis  (L.).  L'huile  d'hysope  provoque  des  con- 
vulsions comme  l'huile  de  sauge. 

Salvia  officinalis  (L.).  —  L'injection  intra-veineuse  de 
Ogr.05,  d'huile  de  sauge,  qui  est  une  partie  constituante  de  l'eau 
d'Arquebuse  bue  en  France,  suffit  pour  provoquer  chez  les  chiens 
des  accès  épileptiformes.  Les  contractions  cloniques  succèdent  à 

(i)  Blum,  Zeitschr.  f.  physioL  Chemie.XW,  H.  6;  —  Bâter  und  Heinrigh,  Ber   d  d 
chem.  Ges.,  XXVHI,  p.  652. 
(2)  WiNGATK,  Gaillard  med,  Journ.,  i889,  p.  i62. 
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la  rigidité  tonique.  La  dose  léthale  pour  les  chiens  est  de  Ogr.2  à 
0g:r.5  (1). 

Le  S.  pratensis  (L.)  augmenterait  le  pouvoir  enivrant  de  la 
bière  et  nuirait  au  bétail.  Agissent  comme  convulsivants,  outre 
l'essence  de  sauge,  les  essences  de  :  fenouil^  absinthe^  romarin^ 
cina  et  cèdre. 

Rosmarinus  officinalis  (L.).  —  L'essence  de  romarin  empoi- 
sonne les  lapins  à  la  dose  de  X  gouttes  et  les  tue  par  paralysie 
du  centre  respiratoire  à  la  dose  de  lgr.2;  la  mort  est  précédée 
de  convulsions  épileptiformes  et  d'abolition  de  l'excitabilité 
réflexe.  La  pression  sanguine  s'abaisse  et  le  pouls  devient  lent  et 
dicrote.  L'intoxication  chronique  se  manifeste  par  :  hémorrhagies 
stomacales,  albuminurie,  cylindrurie  et  stéatose  du  foie  et  des 
reins  (2).  Un  enfant  est  mort  après  avoir  absorbé  une  cuillerée 
à  soupe  d'un  mélange  de  six  parties  d'huile  de  romarin  et  de 
deux  parties  d'huile  de  cina. 

Stachys  arvensis(L.).  Cette  mauvaise  herbe  tue  en  Australie  un 
grand  nombre  d'animaux.  Les  chevaux  sont  atteints  de  vertige, 
se  mettent  à  trembler  et  peuvent  périr  de  même  que  les  bœufs  de 
somme,  ou  deviennent  inaptes  au  travail.  On  a  trouvé  l'estomac 
cautérisé. 

Le  Leoniitnis  cardiaca  (L.)  est  soupçonné  d'être  vénéneux.  On 
lui  attribue  une  action  sur  le  cœur  et  l'utérus. 

VEreynostachys  superha  (Royle)  serait  employé  dans  l'Inde 
pour  engourdir  les  poissons. 

Teucrium  Scordium  (L.).  La  germandrée  donne  au  lait  de  vache 
un  arrière-goût  d'ail. 

Ajuga.  Les  vaches  ne  mangent  pas  ces  plantes. 

(1)  CADÉAcel  Meunier,  C.  R.  delà  Soc.  de  Biol.,  189i,  p.  230. 

(2)  SciiREiBER,  Ueber  Rosmarinôl,  Halles  1878 
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ILLÉCEBHACÉES 

Le  Dysphania  .myriocephala  (Bentii.)  est  vénéneux  pour  les 
moulons;  la  inorl  a  lieu  quelques  minutes  après  Tapparilion  des 
premiers  symptômes  morbides. 

AMARANTHACÉES 

V Aclu^yanthes  aspera  (L.)  provoque  de  rentérite;  il  est  employé 
dans  l'Asie  Orientale  pour  produire  Tavortement. 

CHÉNOPODIACÉES 

VAnsérine  anguleicse  ou  Patte  cCoie^  Chenopodium  hyhridnm 
(L.)  aurait  provoqué  dans  un  cas  :  vertige,  obscurité  devant 
les  yeux,  tremblements,  mydriase  et  cyanose,  soit  ictère  persis- 
tant longtemps.  Le  Ch.  vulvaria  (L.)  {Ansérine  fétide^  Vulvairé) 
contient  de  la  triméthylamine.  Prise  avec  de  l'essence  de 
térébenthine,  l'essence  de  Ch.  anthel niinticum  (L.)  a  provoqué 
à  dose  élevée  :  céphalée,  bourdonnements  d'oreilles,  dureté  de 
l'ouïe,  perte  de  connaissance,  mydriase  et  vomissements.  L'étal 
semi-conscient  persista  cinq  jours  (i).  Le  Ch,  Quinoa  (Wlld.) 
agit  comme  vomitif. 

PHYTOLAGGACÉES 

La  Morelle  des  Indes^  Phytolacca  decandra  (L.),  possède*  des 
baies  rouge-foncé  employées  pour  la  teinture.  La  plante  ne  serait 
plus  vénéneuse  après  cuisson.  C'est  la  phytolaccotoxine 
agissant  à  la  manière  de  la  picrotoxine,  qui  constituerait  la  partie 
constituante  active  de  la  plante  (2).  Les  empoisonnements,  même 
avec   issue  fatale,   ont   été  observés  aussi    bien   avec  la    racine 


(i)  Med,   Rec,  1880,  p.  349. 

(2)  Kasuimuva,  Pharm,  Joum.  a,  Transact.,  1891,  p.  1170. 
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(on  l'a    prise   pour    la  racine  d'autres   plantes)  (1)  qu'avec  les 
baies  (2). 

Les  phénomènes  toxiques  surviennent  après  une  heure  environ 
et  consistent  en  :  dégoût,  pesanteur  à  la  région  épigastrique, 
vomissements,  soif,  sensation  de  faiblesse;  de  plus  :  diarrhée 
sanguinolente,  refroidissement  et  cyanose  de  la  peau,  petitesse 
et  irrégularité  du  pouls,  mydriase,  tuméfaction  de  la  muqueuse 
buccale  et  engourdissement.  La  guérison  peut  avoir  lieu  dans  le 
cours  de  vingt-quatre  heures.  La  déglutition  de  petits  morceaux 
de  glace  et  les  analeptiques  l'activeront. 

P,  stricta  (Hoffm.).  La  «  pomme  de  terre  sucrée  sauvage  du 
Cap  »  a  provoqué  souvent  des  empoisonnements. 

Le  Petiveria  alliacea  (L.)  est  employé  dans  les  Indes  occiden- 
tales pour  provoquer  l'avortement. 

POLYGONACÉES 

Les  expériences  sur  les  animaux  ont  démontré  les  propriétés 
ectrotiques  de  Pohjgonum  hydropiperoides  (Pursh.)  qui  serait 
aussi  employé  comme  poison  pour  poissons.  Donné  à  doses 
élevées,  l'extrait  alcoolique  de  la  plante  a  provoqué,  entre 
autres,  chez  les  chats  :  mouvements  musculaires  incoordinés, 
paralysies  généralisées  et  coma  (3).  Il  faut  ajouter  que  l'extrait 
était  injecté  dans  la  cavité  péritonéale,  ce  qui  rend  les  résultats 
presque  sans  valeur  aucune.  De  même  que  P.  maritimiim  (L.), 
la  plante  est  douée  de  propriétés  irritantes  locales.  Le  P.  bar- 
haliim  (L.)  serait  employé  dans  les  Indes  néerlandaises  pour 
engourdir  les  poissons. 

P.  Fagopyruni  (L.).  —  L'ingestion  du  blé  sarrasin  (probable- 
ment attaqué  par  des  champignons)  a  provoqué  parfois  chez  des 

(\)  FuMANi,  Canstatt's  Jahresher.,  1837,  V,  p.  116. 

(i)  MoRais,  Philai,  med.  neport.,\\M,  p.  50j. 

(3)  Baiitholow,  liiter.i.  Journ,  of.  med.  Scienc,  1886,  p.  58i. 

Toxicologie.  52 
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moutons,  porcs,  bœuFs,  etc.  de  couleur  claire  des  affections  se 
nianifeslant  par  :  convulsions,  mouvements  de  rotation,  inflam- 
mation des  voies  respiratoires  supérieures,  dermatite  (tumé- 
faction, vésicules,  vésicules  purulentes,  gangrène  de  la  peau), 
surtout  à  la  tête  et  aux  parties  du  corps  de  couleur  claire.  La 
lumière  solaire  semble  exercer  une  influence  sur  cet  état. 

[Des  accidents  se  rapprochant  de  ceux  groupés  sous  la  dénomination  de 
lathyrismc  ont  été,  à  plusieurs  reprises,  observés  chez  des  hommes  dont  la 
farine  de  sarrasin  formait  Taliinentation  presque  exclusive  ;  mais  des  recher- 
ches suivies  et  allenlîves  ont  presque  toujours  démontré  rînterventîon  de 
champig'nons  parasites  auxquels  ces  accidents  devaient  être  rapportés.  Toute- 
fois, j*ai  pu  constater  la  présence  d'une  substance  toxique  (saponine  (?)  ou 
albnmoae)  dans  la  graine  incomplètement  mûre  du  blé  noir].. 

Le  Riimex  acetosa  (L.)  [Oseille  vulgaire^  Lapalhum  pratetise 
(Lamk)],  est  suspect  d'être  vénéneux,  non  à  cause  de  sa  teneur 
en  bioxalate  de  potasse  (10  p.  100  environ),  mais  par  suite 
d'une  substance  inconnue,  qui  ne  s'y  trouve  qu'exceptionnelle- 
ment et  qui.  d'après  toute  vraisemblance,  constitue  un  champi- 
gnon inférieur,  vénéneux  (1).  Des  garçons  en  ayant  mangé  beau- 
coup, sont  tombés  malades  et  l'un  d'eux  est  mort,  il  est  vrai  qu'il 
avait,  en  dernier  lieu,  ingéré  de  la  lessive  ce  qui  avait  peut-être 
occasionné  une  aggravation  de  la  maladie  (2).  Sur  vingt  brebis 
qui  avaient  ingéré  beaucoup  d'oseille  dans  un  pacage,  sept 
tombèrent  dangereusement  malades.  Cinq  se  rétablirent  et  deux 
moururent.  Les  symptômes  consistaient  en  :  refroidissement  des 
extrémités,  adynamie,  diminution  du  nombre  des  battements  du 
cœur,  accélération  respiratoire  et  diarrhée. 

[J'ai  vu  un  cas  d'empoisonnement  mortel,  chez  Vhomme,  à  la  suite  de  l'in- 
gestion d'une  grande  quantité  de  décoction  d'oseille.  Les  symptômes  furent,  en 
tous  points,  ceux  de  l'intoxication  par  l'acide  oxalique,  ou  mieux  par  les  oxa- 
latcs  acides.  Voir  p.  458]. 


(1)  Lewin,  Deulsche  Med,  Wochenschv.,  i899,  n«  30. 

(2)  SucKLiNG,  Lancet,  1886,  II,  p.  228. 
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ARISTOLOCHIACÉES 

L'Asarum  europœum  (L.)  {Cabaret^  Oreille  d'homme^  Nard 
sauvage)  et  VA.  canadense  (L.)  sont  vénéneux  pour  les  animaux 
et  l'homme.  Ils  provoquent  des  phénomènes  de  gastroentérite 
et,  en  outre,  irritent  probablement  la  peau  qui  prend  un  aspect 
érisypélatoïde.  L'asaret  d'Europe  est  aussi  employé  comme 
ectrotique  dans  quelques  endroits  de  l'Allemagne  (1). 

VAristolochia  Clematitis  (L.)  (Rateline^  Poison  déterre)^  VA. 
roticnda  (L.)  et  VA.  longa  (L.)  contiennent  l'aristolochinc,  mieux 
dénommée  acide  aristolochiasique  (C^H«Az*0*^),  qui,  inef- 
ficace chez  les  grenouilles,  provoque,  à  la  dose  de  0gr.l5,chez  les 
lapins  :  irritation  rénale  allant  jusqu'à  la  nécrose  des  éléments 
épithéliaux  des  reins,  hématurie,  paralysie  des  membres  ;  et 
chez  les  chiens  :  vomissements,  diarrhée,  abaissement  de  la  pres- 
sion sanguine,  accélération  du  pouls  et  dégénérescence  grais- 
seuse du  foie  (2).  L'ingestion  de  VA.  clematitis  par  les  chevaux 
fut  suivie,  entre  autres,  de  :  selles  sanguinolentes,  polyurie, 
titubation  et  convulsions,  il  empoisonne  encore  les  poissons, 
L'A,  grandiffora  (Sw.)  n'est  mangé  que  par  des  cochons  qui  en 
meurent.  VA.  indica  (L.)  est  employé  dans  l'Inde  comme  ectro- 
tique. VA.  bracteata  (Retz.)  tue  les  vers  intestinaux  et  1'^.  cym- 
bifera  (Mart.  et  Zucc.)  est  un  émétocathartique.  On  a  obtenu  un 
alcaloïde,  I'aristolochine,  de  VA.  argentina  (Grieseb.)  (3). 

PIPÉRACÉES 

Le  poivre  noir   est    le   fruit   non    mûr  et  desséché  de  Piper 
nigrunij  tandis  que  le  poivre  blanc  en  est  le  fruit  mûr.  Le  poivre 


(1)  Maschka,    Vierieljahrsxchr,  f.  ger,  Afed.,  i865,  Bd  V,  p.  54. 
(i)  PoiiL,  Arch.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm,,  1891,  Bd  XXIX,  p.  282. 
(3)  Hesse,  Arch.  d.  Pharm,,  1895,  Bd  CGXXXIII,  p.  684. 
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rontient  :  l'alcaloïde  pipérine  (C*'II*^AzO^)  dont  Ton  oblîenl  la 
PiPÉRiDiNE  et  Tagide  pipërinique,  et  la  chavicine  (résine 
acre  de  poivre)  (1). 

[Le  Poivre  louy,  Piper  longum  \L.)  ' Chavica  Roj:burghii  (L.)\  ef  le  Poivre 
des  boutiques,  Piper  offtcinarum  (DC)  [Chavica  officinamm  (Miq.)]  ren- 
ferment les  marnes  principes  actifs.  La  racine  aromatique  du  dernier  est  consi- 
dérée par  les  Indous,les  Persans  et  les  Arabes  comme  un  médicament  précieuxj. 

La  Pipéridine  (C/H**Az)  paralyse  chez  les  grenouilles  leslerpii- 
naisons  des  nerfs  sensilifs,  tue  les  lapins  à  la  dose  Ogr.  19,  par 
arrêt  du  cœur  en  systole,  et  provoque  :  niydriase,  hypoesthésie 
et  hypoexcitabilité  réflexe  (2). 

L'action  locale  du  poivre  sur  la  peau  peut  aller  jusqu'à  lavési- 
cation.  11  en  est  redevable  à  la  pipérine  qui,  a  la  dose  de  Ogr.6  à 
lgr.2,  provoque:  sensation  de  brûlure  à  la  bouchée!  au  pharynx, 
rougeur  des  yeux  et  tuméfaction  des  paupières,  du  nez  et  des 
lèvres  (3).  Le  poivre,  à  la  dose  de  îiO  à  GO  gr.,  peut  causer  :  soif, 
sensation  de  brûlure  dans  les  voies  digestives  supérieures,  coli- 
Cjues,  pâleur,  frissons,  laryngite,  perte  de  connaissance,  secous- 
ses, plus  tard  aussi  vomissements  et,  probablement,  urticaire  (4). 

P.  darienense  (DC.)  [Ollonia  yltnicescens  (Miy.)].  Les  feuilles 
sont  employées  dans  l'Américpie  du  Sud  pour  engourdir  les  pois- 
sons. Le  P.  plantagineum  (Schlecut.)  fournit  dans  les  Indes  Occi- 
dentales une  boisson  enivrante.  Le  P,  ovatiim  (Vaul.)  contient 
une  résine  dont  on  peut  obtenir  la  PIPÉROVATINE  cristalline  qui 
cause  des  convulsions  ressemblant  à  celles  provoquées  par  la 
strychnine  (o). 

Piper  Belle  (L.).  Le  Tamhoxl  qui  est  employé  comme  niasti- 


(1)  BïicuHEiM,  Avch.  f.  exp.  Path,  u.  Phavm.,  Bd  V,  p.  -iG3. 

(2)  Khoneoker,  Bev.d.  chem.  6r'e*.,Bd  XIV,  p.  712. 

(3)  C.HiAPPA,  SchmidCs,  Jahrh.,  Bd  XUI,  p.  i53. 

(4)  Rfxscher,  Hiisrs  Magasin,  Bd  XXV,  p.  {U  ;  —  J.eger,  ibid.,  B<i  XXI,  p.  549. 

(5)  DuNSTAN  and  Garnett,  Chem.^  .Vdr.v,  i895,  v.  LXXÏ,  p.  33. 
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catoire,  contient  une  essence  dont  les  parties  constituantes,  sui- 
vant sa  provenance,  sont  :  chavicol  (paraoxyallylphénol)  et 
BÉTELPHÉNOL  à  côté  clu  CADINÈNE.  Injectée  à  la  dose  de  OgT.2, 
l'essence  excite  les  lapins  à  exécuter  des  mouvements,  ce  qui  les 
laisse  ensuite  très  fatigués  (i). 

f 
Les  drupes  non-mûres  de  Piper  Ciibeba  (L.)  [Ciibeba  officinalis 

(Mi(j.)]  contiennent  de  I'acide  gubëbénique  et  une  essence. 
Donné  à  la  dose  de  10  gr.  dans  l'espace  de  six  heures,  l'acide 
cuhébénique  provoque  :  renvois,  sensation  de  brûlure  dans 
l'estomac  et  l'urèthre,  diurèse  augmentée,  coliques  etcéphalée  (2). 
Par  suite  de  sa  teneur  en  résine,  l'urine  se  trouble  lorsqu'elle  est 
trailée  par  l'acide  azotique.  L'essence  tue  les  lapins  à  la  dose  de 
30  gr.  Prise  à  doses  réfractées  (en  tout  6  à  10  gr.),  elle  provoque 
chez  l'homme  :  renvois,  vomissements,  gargouillement  abdomi- 
nal, diarrhée,  vertiges  et  besoin  impérieux  d'uriner.  Elle  passe 
dans  l'urine  sous  forme  de  résine. 

Les  cubèbes  peuvent  produire  à  la  dose  de  8  à  20  gr.  :  nausées, 
vomissements,  diarrhée  avec  ou  sans  douleurs  abdominales;  et 
même  à  doses  moins  élevées  ;  fièvre  avec  ou  sans  (3)  tuméfaction 
de  la  peau,  éruptions  cutanées  (érythème,  papules,  urticaire, 
bulles  et  même  pustules  ressemblant  à  celles  de  la  variole),  pros- 
tration, douleurs  aux  membres,  irritation  rénale,  pouls  faible, 
perle  de  connaissance,  secousses,  myosis  (4),  délire  ou  coma. 
La  mort  peut  avoir  lieu  en  asphyxie.  Traitement  :  remèdes  hui- 
leux ou  muqueux,  opium  et  diurétiques. 

L'écorce  de  Kawa,  Piper  methysticum  (Forst.),  contient  la 
KAVTAÏNE  non-efficace  et  une  résine  jouissant  de  propriétés 
narcotiques  et  analgésiques  locales  (elle  peut  se  dédoubler  en 
deux  parties  constituantes)  (5).  Le  Kawa  est  employé  par  les 
insulaires  de  l'Océan  Pacifique  pour  la  préparation  d'une  boisson 

% 

(i)  L    Levvin,  Ueber  Areca  Ca/ecAu,  StuU^art,  1889,  p.  78. 

(t)  Bkrnatzik,  Vterteijahrsschr,  f.  pr.  Ileilk.,  Bd  LXXXI,  p.  9,  Bd  LXXXN  ,  p.  81. 

(W)  PuEL,  Froriep's  Notisen,  1825,  X,  p.  221. 

(4)  pA(iK,  Lancet,  1843,  p.  672. 

(o)  L.  Lewin,   UeOer  Piper  methyslicum^UcvWn,  1880. 
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enivrante.  La  face  palil,  la  vision  se  trouble,  il  survient  delà 
diplopie  et  les  sujets  ne  peuvent  marcher,  ni  se  tenir  debout. 
La  conscience  est  conservée,  mais  la  direction  des  mouvements 
des  jambes  devient  impossible.  La  macération  de  Kawa  prise  à 
doses  élevées,  peut  provoquer  un  sommeil  profond  de  longue 
durée.  L'usage  prolongé  du  Kawa  provoquerait  des  affections  do 
foie  et  une  maladie  de  la  peau,  ressemblant  à  la  lèpre,  qui  s'ac- 
compagne d'amaigrissement  et   d'épuisement. 


MYRISTICACEES 

Myristica  fragrayis  (Houtt.).  —  Les  noix  de  muscade,  pro- 
bablement déjà  connues  des  Égyptiens  (1),  contiennent  l'huile 
éthérée  de  muscade  (Pin^Vz^,  Myristicine)  ;  les  arilles  (AfanV:, 
l'huile  de  macis  ;  et  les  feuilles,  l'huile  de  feuilles  de  muscade 
au  taux  de  10  p.  100  environ  (cette  huile  dég^g^e  un  parfum 
délicat).  Ces  huiles  sont  proches  voisines  aux  points  de  vue 
chimique  et  toxicologique.  Donnée  à  la  dose  de  8  à  21  gr.,  l'eir 
sencede  muscade  provoque  chez  les  lapins:  faiblesse  musculaire, 
accélération  du  pouls,  hématurie  et  diarrhée;  la  mort  arrive 
dans  l'espace  de  treize  heures  à  cinq  jours.  Chez  les  chiens,  elle 
provoque  le  sommeil  et,  à  doses  élevées,  l'abolition  de  Texcila- 
bilité  réflexe.  L'huile  de  macis,  à  la  dose  de  0gr.03,  paralyse  les 
muscles  de  la  grenouille. 

L'huile  de  muscade  provoque  chez  l'homme  une  sensation  de 
brûlure  et  la  rubéfaction  de  la  peau.  Grâce  à  l'essence,  les  noix 
de  muscade  (dont  on  disait  dans  les  temps  anciens  :  «  Unica  aux 
2)rodesty  nocet  altéra^  tertia  mors  est  »)  sont  toxiques  à  doses 
élevées.  L'injection  intraveineuse  de  Ogr.5  d'huile  éthérée  de 
muscade  amena  la  mort  d'un  chien  de  6  kilos  au  bout  de  douze 
heures,  lgr.25  entraîna  celle  d'un  chien  de  9  kilos  5  en  une  heure 
et  demie,  et  2gr.75  fit  périr  un  chien  de  20  kilos  en  cinq  mi- 
nutes (2).  Quant   aux   falsifications    toxiques   étrangères,  elles 


(1)  BoNASTRE,  Journ.  de  Phann.,  1823,  IX,  p.  28 J. 

(2)  Cadëac  et  Meunier,  Journ,  de  Méd,  vétèr.,  1889,  p.  1. 
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n'entrent  que  très  rarement  en  ligne  de  compte.  Les  empoison- 
nements (1)  dont  trente  environ  sont  rapportés  dans  la  littéra- 
ture, ont  pour  causes  :  tentatives  d'avortement  criminel,  emploi 
thérapeutique  des  noix,  ou  absorption  dans  des  philtres  (Java). 
Dans  la  majorité  des  cas,  il  suffît  d'une  seule  noix  pour  causer 
un  empoisonnement.  La  guérison  fut  obtenue  encore  après  six 
noix  (22  gr.  environ).  Outre  la  soif,  les  nausées,  la  rougeur  et  la 
tuméfaction  de  la  face,  les  sueurs  profuses,  le  besoin  impérieux 
d'uriner,  l'oppression  thoracique  et  l'accélération  du  pouls,  ce 
sont  principalement  les  phénomènes  d'excitation  ou  de  dépres- 
sion du  système  nerveux  central  qui  prédominent  :  céphalée, 
rire  spasmodique,  hallucinations,  divagation,  agitation,  vertiges, 
envie  de  mordre,  la  conscience  étant  conservée,  ou  engourdisse- 
ment, somnolence,  amblyopie,  stupeur,  collapsus  avec  cyanose, 
paralysie  des  sphincters,  etc.,  etc. 

Traitement  :  Vomitifs,  purgatifs,  compresses  froides  siir  la 
tête  et,  en  cas  de  besoin,  analeptiques. 

MONIMIACÉES 

Le  Daphnandra  repandula  (F.  v.  M.)  est  vénéneux  pour  les 
poissons,  les  mollusques  et  les  infusoires  (2).  Dans  l'écorce,  se 
trouveraient  des  alcaloïdes  se  rapprochant  de  la  digitale  par 
leurs  effets  toxiques 

LAURACÉES 

Le  Cri/ptocarya  australis  (Bentii.)  contient  un  alcaloïde  qui 
provoque  chez  les  animaux  à  sang  chaud  des  troubles  respiratoi- 
res se  terminant  par  l'asphyxie  et  la  mort  (3). 

Le  Haasia  firma  (BL.)  (Dehaasia)  et  le  H.  sqxiarrosa  (Miq.) 

(i)  MiTscHERLicii,  Pr,  reretn.«rrei7.,  1848,  no  29  ;  —  Gaulke,  Prakt.  Àrst,,  i880, 
nMO  ;  —  GiLLEPSiE,  Philad.  med.  Times,  1887,  6  août.  —  Med,  Rec,  1889,  p.  349.  - 
Reading,  Ther.  (Jac,  189i,  p.  583.  —  Hammond,  Brit.  med.  Journ.,  1891. 

(2)  Maiden,  Usef.  nat.  Plants  of  Auslr.,  1889,  p.  167. 

(3)  Bancroft,  Austral.  Joum.  of  Pharm.,  1887. 
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conliennenl  raicaioTde  laurotétanike  qui  provoque  des  conrul- 
sions  chez  les  crapauds  (1.^. 

Le  Persea  gralissirtia  (Gaektn.  )  est  employé  dans  les  Indes 
Occidentales  comme  ectrotique. 

Le  XoUiaphœhe  umbelliflora  <Bl.)  contient,  lui  aussi,  le  poison 
convuisivant  Laurolélanine. 

Cinnamomum  Cassia  (Bl.;  Laurus  Cassia  (Air/r.  L'huile 
d'écorce  de  cannelle  exerce  sur  les  animaux  une  influence  à  peu 
près  aussi  délétère  que  l'huile  de  muscade.  Les  lapins  meurent 
sous  riiifluence  de  24  çr.  absorbés  en  cinq  heures.  Une  femme 
enceinte  qui  avait  inçéré  une  grande  quantité  de  cannelle  et  que 
j'ai  pu  observer,  présenta  de  la  méthémoçlobinurie,  de  Théma- 
tinurie,  avec  albuminurie  et  cylindrurie.  Un  avortement  fut  la 
conséquence  de  cet  empoisonnement. 

Sassafras  officinale  (Nées.  ).  —  L'écorce,  le  bois  et  la  racine 
contiennent  l'huile  éthérée  de  sassafras  {Safroly  Safrène  i^i  Eugè- 
nol)  très  employée  dans  l'Amérique  du  Nord  pour  aromatiser  le 
tabac,  les  boissons,  etc.  L'essence,  à  la  dose  de  II  gouttes,  tue  les 
souris  en  convulsions,  tandis  que  l'injection  sous-cutanée  de 
4  gr.  (l'essence  a  provoqué  chez  un  chat  une  anesthésie  absolue, 
mais  l'animal  ne  larda  pas  à  se  rétablir.  Chez  un  homme 
ayant  avalé  deux  gorgées  d'essence,  on  a  noté  immédiatement  : 
pâleur,  perte  de  connaissance,  refroidissement,  pouls  fréquent  et 
filiforme;  la  guérison  survint  en  peu  de  temps.  Il  persista  encore 
longtemps  de  la  lassitude.  L'essence  peut  provoquer  aussi  des 
exanthèmes.  L'empoisonnement  aigu  par  le  Safrol  se  manifeste 
chez  les  grenouilles  par  la  narcose  et  Thypoexcitabilité  réflexe; 
chez  les  chats  et  les  lapins  surviennent  des  phénomènes  analo- 
gues et  la  mort  a  lieu  pararrétde  la  respiration.  L'injection  sous- 
cutanée  produit  une  cachexie  généralisée  et  la  mort  survient 
après  un  certain  temps.  A  l'autopsie,  on  trouve  le  foie  et  les  reins 

(1)  (JUKsiiOFK,  MededeelingeHy  VII,  |>.  77. 
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ayant  subi  la  déjo^énérescence graisseuse.  Ulsosa/rol  est,  de  beau- 
coup, moins  toxique  (1). 

UAclinodapfine  procera  (Nées)  contient  de  la  laurotétanine 
ou  un  alcaloïde  s'en  rapprochant  qui,  à  la  dose  de  Ogr.OOS,  a 
provoqué  du  tétanos  chez  un  crapaud. 

Grâce,  également,  à  sa  richesse  en  Laurotétanine  y  le  Litsea 
chrysocoma  (Bl.)  provoque  du  tétanos  chez  les  animaux  à  sang 
chaud  et  à  sang  froid.  Le  L.  latifolia  (Bl.)  et  le  L.javanica  (Bl.) 
agissent  de  la   même  manière  (2). 

Le  Tetranthera  citrata  (Nées.),  le  T.  amara  (Nées),  le  T,  lucida 
(Hassk.)  et  le  T.  intermedia  (Bl.)  agissent  comme  les  précédents. 

Aperula,  Quelques  espèces  de  ce  genre  contiennent  de  la  Lau- 
rotétanine. 

LAURUS  CAMPHORA  (L.),  —  Le  camphre(C*W<^0),  ainsi  que  ses 
solutions,  rhuile  camphrée  et  l'alcool  camphré  provoquent  sou- 
vent des  empoisonnements  lorsqu'ils  sont  administrés  à  doses  par 
trop  élevées  (par  la  bouche  et  par  le  rectum)  dans  un  but  théra- 
|)eutique,ou  pour  provoquer  un  avortement  criminel  (3),  ou  pris 
par  mégarde,  ou  inhalés  en  vapeurs.  Des  issues  mortelles  furent 
observées  à  plusieurs  reprises.  Ce  sont  les  solutions  alcooliques 
ou  huileuses  de  camphre,  surtout  celles  absorbées  parle  rectum, 
qui  agissent  le  plus  énergiquement  chez  les  personnes  indivi- 
duellement susceptibles  envers  cette  substance.  Des  cas  de  gué- 
rison  ont  été  notés  après  6  à  10  gr.,  même  en  solution  alcoolique, 
et  après  9  à  15  gr.  de  camphre  en  poudre.  L'administration  de 
Ogr.9  de  camphre  fut  suivie  chez  un  enfant  de  onze  ans  de  :  con- 
vulsions et  collapsus,  et  la  mort  fut  amenée  par  2  gr.  (4).  La  dose 


(I)  Heuter,  Avch.  f,  exp,  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XXXV,  p.  342. 

[±)    (mESIlOKF,  /.  c. 

{'.\]  KvHY,  friedreirh'sûlàtf,,  1881,  no  4  ;  —  Pollak,  )yiener  mfd.  Pr.,  1874,  p. 
2o8;  —  Ledeheh,  ibid.,  p.  121. 

(4)  SciiAAK,  Gfic,  mèd.  de  Strasbourfjy  mai  1850;  — Davies,  Dril,  med.  Journ.,iHHl,  I, 
p.  72G  :  Murt  d'un  enfant  Agé  de  2  ans  1/2  ayanl  mangé  «  un  morceau  •  de  camphre. 
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toxique  pour  les  adultes  peut  être  évaluée  à  i  er.  L'oe  coillerée  à 
café  d'huile  camphrée  amena  la  mort  d'un  enfant  içé  de  ci oq  ans. 

L'action  se  manifeste  peu  de  temps  après  radmioistratioD. 
au  plus  tard  en  deux  heures  et  peut  persister  vinçt  heures^  tandis 
que  la  mort  peut  n^avoir  lieu,  même  chez  les  enCanis,  qae  dans 
l'espace  de  dix-huit  heures.  Le  camphre  est  absorbé  par  les 
muqueuses  et  les  plaies.  Le  camphre  appliqué  sar  celles-ci  peut 
donner  naissance,  chez  les  animaux,  à  an  empoisonnement 
mortel.  L'élimination  se  fait,  en  partie,  par  les  poomons  et  le 
lait.  Les  nourrices  peuvent  de  la  sorte  empoisonner  leurs  nour- 
rissons. On  trouve  dans  Turine  des  acides  camphoçlycoroniques 
non-toxiques  et  un  acide  conjugué  amorphe  azoté  (1). 

Le  camphre  provoque  su  ries  muqueuses:  sensation  de  brûlure, 
douleurs  et  inflammation.  Il  tue  les  insectes.  Il  cause,  chez  les 
animaux  à  sanç  froid,  la  paraivsie  des  terminaisons  périphéri- 
ques des  nerfs  moteurs  ainsi  que  de  la  moelle  épinière,  chez  les 
animaux  à  sanç  chaud  il  excite  les  centres  sudoral  et  respiratoire 
dans  le  bulbe,  ainsi  que  le  centre  convulsivant  (2),  d*où  éclo- 
sion  des  convulsions.  Les  petites  doses  sont  suivies,  chez  les 
fo^re nouilles,  de  l'augmentation  de  Ténerçie  cardiaque  (3),  tandis 
que  les  doses  élevées  paralysent  le  cœur  (4j.  LVxcitabilité  réflexe 
diminue  et,  chez  les  animaux  à  sang  chaud,  il  y  a  abaissement 
de  la  température  (5;. 

Symptômes  d'intoxication  chez  l'iiomme.  —  On  observe, 
après  Ogr.7,  un  état  ressemblant  à  l'ivresse,  et,  après  2gT.4  : 
sensation  particulière  dans  les  muscles  qui  force  les  sujets  à 
exécuter  des  mouvements,  hypoeslhésie,  fuite  des  idées,  halluci- 
nations visuelles,  perte  de  connaissance,  face  congestionnée  et 
mouvements  convulsifs  (6)  ;  et  après  des  doses  encore  plus  éle- 
vées :  sensation  de  brûlure  dans  les  premières  voies  dig-estives, 
nausées,  vomissements,  sensation  de  brûlure  violente  dans  Tes- 


(1)  ScHMiEDEBERG  und  Mevek,  Zei/fchr.  f.  physiol.  Chemie,  Bd  III,  p.  422. 
(2;  WiEriRMAMN,  Arck.  f.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  VI,  p.  216. 

(3)  IUr.nack  und  Wittkowski,  Airh.  f.  e.rp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  V,   p.  427. 

(4)  Arrh.  f.  IhÀlk,,  Bd  XI,  p.  334. 

(5)  Bixz,  Arch.  f.  exp,  Path.  u.  Pharm.,  Bd  V,  p.  i09  et  Bd  VIll.  p.  50. 
(«)  FuaniNié  Seue  BresL  SammL.  Bd  I,  p.  4:î8. 
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tomac,  soif,  céj>halée,  bourdonnements  d'oreilles,  yeux  brillants, 
obscurcissement  de  la  vision,  scintillements,  hallucinations 
visuelles,  vertiges,  sensation  d'angoisse,  pâleur,  cyanose,  sueurs 
froides  et  abaissement  de  la  température.  Apparaissent  en  outre  : 
fourmillements,  respiration  laborieuse,  quelquefois  mydriase  ou 
plus  rarement  myosis,  pouls  rarement  normal,  la  plupart  du  temps 
petit,  irrégulier,  lipothymies,  tremblement  des  lèvres,  secousses 
cloniques  et  toniques  ou  plusieurs  accès  épileptiformes  (dans 
leurs  intervalles  la  conscience  est  conservée),  délires  et  manie. 
Des  accès  semblables  sont  survenus  vers  minuit  chez  une  femme 
qui,  ayant  absorbé  3  gr.  de  camphre  dissous  dans  l'alcool, 
s'était  endormie  sans  avoir  présenté  aucun  phénomène  d'intoxi- 
cation (i).  L'anurie  ou  la  strangurie  se  rencontrent  souvent. 
L'urine  peut  contenir  des  leucocytes  et  des  érythrocytes.  La 
paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum  ne  survient  que  dans  des  cas 
rares.  La  convalescence  peut  durer  plusieurs  jours  ou  deux  à 
trois  semaines.  Ce  sont  surtout  les  nausées  et  les  vomissements 
qui  persistent. 

Ladministration  chronique  du  camphre  fait  naître  chez  les  ani- 
maux la  prédisposition  à  des  accès  de  convulsions  épilepti- 
formes se  répétant  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés.  Un 
homme  ayant  tenu  habituellement  du  camphre  à  la  bouche  pour 
se  préserver  du  choléra,  fut  atteint  de  :  faiblesse  musculaire, 
marche  chancelante  et  tremblement  des  mains. 

Lésions  trouvées  à  l'autopsie  des  animaux  :  cavités  naturelles, 
surtout  le  crâne,  dégageant  l'odeur  du  camphre  ;  en  cas  d'in- 
troduction du  camphre  en  morceaux,  inflammation  et  ulcérations 
de  l'estomac  ;  ecchymoses  à  l'endocarde. 

Recherche.  —  L'extraction  des  objets  à  examiner  par  l'alcool 
ou  le  chloroforme  et  la  précipitation  de  ces  extraits  par  l'eau 
fournit  du  camphre  non  décomposé  (point  de  fusion  :  i75<>, 
dextrogyre).  L'acide  camphoglycuronique  cristallin  qui  se 
trouve  dans  l'urine,  est  lévogyre;  le  camphérol  que  l'on  en 
obtient,  à  l'aide  des  acides,  dévie  à  gauche  le  plan  de  polarisa- 
tion. 

(1)  CuQDouNSKY,  Wienet*  med*  Presse,  1889,  p.  262, 
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Traitement.  —  Enlèvement  rapide  du  poison  (lavag^es  de  l'es- 
tomac et  de  rintestin),  ablutions  froides,  excitations  cutanées  et 
opiacés.  On  s'abstiendra  des  remèdes  alcooliques  et  huileux  qui 
dissolvent  le  camphre. 

VAmidocamp/ire  |^C'^Il**(AzH*)01I  agit  comme  le  camphre: 
paralysies  et  secousses  fibrillaires  chez  les  grenouilles,  convul- 
sions chez  les  animaux  à  sangchaud  (1). 

La  Bornylamiae  (G**H**.  CH-.  CIlAzlI*)  provoque  :  élévation 
de  la  pression  sanguine,  arythmie,  petitesse  du  pouls. 

Camphtn^oL  Donné  à  la  dose  de  Ogr.Ol,  ce  dérivé  hydroxylé  du 
camphre  abolit  chez  les  grenouilles  l'excitabilité  spontanée  et 
réHexe;  chez  les  mammifères,  il  donne  naissance  a  des  convul- 
sions et  ralentit  les  battements  cardiaques  (2). 

Bromocamphres,  Le  camphre  donne  deux  composés  bromes, 
le  monobromocamphre  (C'^lT^BrO)  et  le  dibromocamphre 
^QiojjiôQ  gp2j  Lçj,  bromocamphres  tuent  les  grenouilles  à  la  dose 
de  Ogr.05,  les  lapins  en  supportent  1  gr.  Donnés  par  la  bouche  à 
la  dose  de  Ogr.U  à  Ogr.5,  ils  provoquent  chez  les  chiens  :  mouve- 
ments convulsifs  des  membres,  salivation,  dyspnée  et  hyperexci- 
tabilité  réflexe  extrême.  Les  battements  cardiaques  diminuent  de 
fréquence  et  augmentent  d'énergie.  L'empoisonnement  par  1  à 
3  gr.  de  monobromocamphre  s'est  manifesté  chez  rhomme  par  : 
lourdeur  et  pesanteur  de  tête,  asthme,  refroidissement  du  corps, 
ralentissement  du  pouls,  secousses  dans  les  membres,  plus  tard 
secousses  généralisées  et  perte  de  connaissance.  Les  malades  sont 
revenus  à  eux  dans  l'espace  de  six  heures  grâce  à  l'administration 
de  l'éther,  soit  après  vomissements  survenus  (3). 

Le  Cassytha  filiformis  (L.)  contient  peut-être  de  la  Laurotè- 
tanine. 


(I)  Alkwndeu,  Arch.  f,  p.rp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XXVH,  p.  2iG. 
(i)   Pellac.vni,  Arch.f.  exp.  Palh.  u.  Pharm.,  Bd  XVII,  p.  372. 
(3)  UosENTiiAL,  Wien.  med.  BIdtter,  i881,  n°  44, 
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Grâce  à  leur  teneur  en  Laiirotétanine  ou  un  autre  alcaloïde 
s'en  rapprochant,  le  Ilernandia  sonora  (L.)  et  le  H,  ovifjera  (L.) 
donnent  naissance  à  des  convulsions  (i)  suivies  de  paralysie. 

THYMÉL/EACÉES 

DAPHNE  HEZEREUH  (L.).  —  Les  empoisonnements  par  le  Bois- 
gentil  ont  eu  pour  causes  :  emploi  des  fruits  rouges  (Semina 
Coccognidiï)  soit  par  erreur,  soit  dans  un  but  thérapeutique 
comme  purgatif,  emploi  de  l'écorce  comme  rubéfiant,  ou  mastica- 
tion d'un  rameau.  Ces  empoisonnements  sont  dus  à  la  teneur 
de  ces  parties  en  anhydride  de  I'acide  mézéréique.  Sur  treize 
cas  d'intoxication,  on  en  connaît  quatre  de  mortels  (2).  La  mort 
des  adultes  fut  amenée  par  douze  baies,  tandis  que  d'autres 
guérirent  encore  après  soixante  baies  (3)  et  qu'un  enfant  se 
rétablit  après  douze  baies  (4).  Comme  le  fait  Vanhydride  de 
Vacide  mézéréique^  les  parties  de  la  plante  sus-énumérées  pro- 
duisent :  tuméfaction  des  tissus,  vésicules  et  ulcérations  gué- 
rissant lentement,  parfois  couvertes  de  pustules.  Les  éruptions 
peuvent  aussi  apparaître  sur  des  régions  du  corps  éloignées  du 
lieu  primitif  de  l'exanthème  (auto-contagion).  A  côté  des  altéra- 
lions  locales  graves  surviennent  parfois,  par  suite  de  l'absorption 
cutanée  (plante  pulvérisée,  suc  des  feuilles),  des  symptômes 
morbides  généraux,  tels  (jue  :  céphalée,  sécheresse  au  pharynx 
et  délire.  Donnée  à  la  dose  de  6  gw^  la  poudre  de  Laiiréole 
femelle  ou  Faux-Garou  provoque  chez  les  chiens  des  intoxica- 
tions caractérisées  par  :  vomissements  et  lassitude  ;  elle  les  tue 
à  la  dose  de    12  gr. 

L'ingestion  des  baies  fut  suivie  chez  rhomme  de  :  tuméfaction 
des  lèvres  et  de  la  langue,  sensation  de  brûlure  dans  les  voies 
supérieures,  dysphagie,  soif,  vomissements,  selles  aqueuses,  par- 
fois sanguinolentes,  coliques,  hématurie,  albuminurie,  engour- 
dissement, face    pâle,   sueurs  froides,  accélération  du   pouls   et 

(1)  Gresiioff,  /.  c. 

(2)  SpRiNCiKNFELOT,  Ueiti\  t.  Geschîchte  d.  Seidelbastes,  Dorpat,  1890. 
(lî)  I*LusK\L,  Oesler.  mel,  Wochenschr.,  1843,    p.  478. 

(4)  Eagah,  Brit.  med.  Journ.,  1887,  H,  p.  239. 
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respiration  laborieuse.  On  a  observé  aussi  chez  les  enfants  des 
symptômes  narcotiques  et  des  secousses.  La  guérison  survient 
ordinairement  après  des  semaines  ou  des  mois. 

Autopsie.  —  La  poudre  de  daphné  a  donné  naissance  chez  les 
chiens  à  :  ulcères  de  l'estomac,  hémorrhagies  stomacales, ainsi  que 
phénomènes  inflammatoires  dans  les  portions  supérieures  de  l'in- 
testin. Outre  des  lésions  analogues,  on  peut  trouver  encore  chez 
l'homme  des  néphrites. 

Recherche.  —  Les  parties  de  la  plante  obtenues,  le  cas  échéant, 
de  l'estomac  et  de  l'intestin,  ou  leurs  extraits  éthérés,  seront 
examinés  au  point  de  vue  de  leurs  propriétés  rubéfiantes. 

Traitement.  —  Boissons  huileuses  et  mucilagineuses  après 
évacuation  suffisante  de  l'estomac,  opiacés  et  sinapismes,  sang- 
sues à  la  région  épigastrique. 

Le  Daphne  Gnidium  (L.)  et  le  D.  Cneorum  (L.)  agissent  comme 
le  D.  Mezereurrij  et  sont  probablement  employés  quelquefois 
comme  poisons  pour  poissons;  le  D.  Cneorum  serait  aussi  employé 
comme  ectrotique.  Le  D.  Laureola(L.)  possède  des  feuilles  si  vé- 
néneuses qu'elles  peuvent  tuer  même  des  chevaux.  On  rapporte 
aussi  des  empoisonnements  chez  les  chameaux  par  les  feuilles  de 
D.  oleoides  (Schreb.).  Le  D.  Genkioa  (Sieb.  et  Zucc.)  est  vésicant. 

Le  Schœnobiblus  daphnoides  (Sieb.  et  Zucc.)  serait  une  partie 
constituante  du  curare. 

Le  Dirca  palustris  (L.)  cause  des  vomissements  et  de  la  diar- 
rhée (1)  et,  sur  la  peau,  bulles  et  ulcères. 

Le  Pimeleq  hœmatostachya  (F.  Muell.)  agit  comme  le  D. 
Mezereum  et  tuerait  en  Australie  les  moutons  par  centaines. 
Le  P.  pauciflora  (R.  Br.)  est  lui  aussi  réputé  comme  vénéneux 
pour  les  moutons,  et  le  P.  simplex  (F.  Muell.)  est  considéré 
comme  vénéneux. 


(1)  Grkshoff,  Medeieelingen,  X,  p.  122. 
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Stellera  Chaniœjasme  (L.).  La  racine  employée  autrefois  en 
Russie  comme  drastique,  aurait  provoqué  la  mort  de  plusieurs 
personnes. 

Le  Daïs  oclandra  (L.)  provoque  des  vomissements. 

Le  Wichstrœmia  indica  (C.  A.  Mey.)  empoisonnerait  en  Aus- 
tralie les  bêtes  à  cornes  qui  le  mangent  en  temps  de  disette.  Il 
est  aussi  employé  comme  poison  pour  poissons. 

Le  Lasiosiphon  eriocephalus  (Decne.)  sert  dans  l'Inde  comme 
poison  pour  poissons.  Il  estvésicant. 

SANTALACÉES 

Santalum  album  (L.).  —  Administrée  à  l'intérieur,  l'essence 
de  santal  blanc  [Santalol  O^^W^O  et  un  aldèhijde  C**^H*^0]  a  pro- 
voqué chez  l'homme  :  éruptions  cutanées,  troubles  du  côté  de 
l'estomac  et  de  l'intestin,  dysurie,  hématurie,  etc.,  etc.  Contrai- 
rement à  l'urine  renfermant  de  l'essence  de  copahu,  l'urine  conte- 
nant de  l'essence  de  santal  ne  donne  aucune  réaction  colorée  par 
addition  d'acides  minéraux  et  ne  montre  rien  de  particulier  à 
l'examen  spectroscopique.  Elle  renferme  un  acide  résineux  qui 
se  sépare  au  moyen  de  l'addition  d'acide  chlorhydrique  concentré. 
Elle  est  réductrice  à  cause  de  la  présence  de  la  combinaison 
glycuronique.  Ces  propriétés  ne  persistent  que  pendant  douze  à 
quinze  heures  après  l'ingestion  du  médicament. 

EUPHORBIACÉES 

L'incision  pratiquée  sur  diverses  espèces  d'EuphorbCy  laisse 
s'écouler  un  suc  qui,  à  l'état  sec,  prend  une  coloration  blanc-jau- 
nâtre ou  brun-jaunâtre  ;  ce  suc  provoque  des  phénomènes  toxiques 
généraux  et  locaux.  Les  indigènes  de  l'Afrique  et  des  Indes  Orien- 
tales entourent  leurs  fermes,  pour  les  protéger,  de  haies  formées 
par  des  euphorbes  :  le  suc  laiteux  s'écoulant  après  cassure  de 
leurs   parties    qui  se  détachent  avec  facilité,   est  un  caustique 
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violent.  Le  suc  des  euphorbes  tropicales,  par  exemple  d'une 
euphorbe  arabe  appelée  Uicdr,  provoque  de  la  kératite  et  amené 
parfois  la  cécité.  Certains  herbivores  ing-èreiit  sans  înconvénienl 
des  euphorbes  vénéneuses,  mais  leur  lait  (i)  peut  alors  devenir 
nuisible  à  l'homme. 

V E uphorhia  resinifera  (Berg)  fournit  le  suc  d'euphorbe  dont 
la  partie  constituante  active  est  l'anhydride  de  Tagide  euphor- 
BIQUE.  L'euphorbe  donnée  à  dose  par  trop  élevée  ou  employée 
indûment,  a  provoqué  des  empoisonnements.  Le  suc  pulvérisé  de 
bonne  qualité  provoque  des  phénomènes  d'irritation  du  côté  des 
muqueuses,  par  exemple  :  éternuement  et  parfois  épistaxis, 
hémorrhagies  bronchiques,  conjonctivites,  kératite,  etc.,  inflam- 
mation des  plaies.  Lîne  solution  alcoolique  d'euphorbe  provoque 
même  une  dermatite.  La  dose  léthale  est  de  15  gr.  d'euphorbe 
pour  les  chiens  (2).  Prise  à  l'intérieur  à  doses  élevées  (Ogr.5  et 
au-dessus),  elle  provoque  chez  rhomme  :  symptômes  de  gastro- 
entérite et  leurs  conséquences,  lipothymies,  arythmie  des 
pulsations  et  convulsions  (3).  A  l'autopsie  des  animaux  empoi- 
sonnés on  a  trouvé  :  gastroentérite,  hémorrhagies  ou  ulcères 
gastro-intestinaux.  Seront  prescrits  pour  le  traitement:  remèdes 
mucilagineux,  pilules  de  glace,  opiacés. 

\jEuphorbia  canariensis  (L.)  et  VE.  Cyparissias  (L.)  [Tit/tt/- 
malus  C [/pa7u'ssi as  (LxM.)]  [Rhicbarhe  des  pauvres)  agissent  d'une 
manière  analogue  à  VE.  resinifera.  Ils  peuvent  tuer  des  mou- 
tons. D'après  des  rapports  anciens  (mais  peut-être  ne  sont-ils 
pas  bien  dignes  de  conhance  quant  au  diagnostic  des  plantes), 
ces  drogues  en  lavement  et  Tingestion  des  racines  auraient 
provoqué  chez  l'homme  plusieurs  cas  d'empoisonnement  avec 
issue  fatale.  Les  frictions  avec  le  suc  sont  suivies  de  desqua- 
mation de  la  peau.  Le  suc  peut  aussi  causer  une  kératite 
purulente. 

E.  Pephis  (L.)  [lithyraaïus  Peplus  (Gaertn)].  Le  suc  provoque 


(l)  Orfila,  Lehrb.  d    To.rikol,  (trad.  allem.  par  Krupp),  1854,  p.  104. 
(t)  Orkila,  Lehrb.  d.  To.rikol.,  traduction  de  Krupp,  183i.  p.  i04. 
(3)  TiM.Fxs  A  Gl'ldenklee,  Opéra  medir,,  1677,  p.  312. 
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à  la  peau  :  sensation  de  brûlure,  tuméfaction  et  inflammation 
érisypélateuse  avec  vésication. 

h'E.  Esulaih.)  provoque  à  la  peau:  inflammation, tuméfaction, 
nécrose,  douleurs,  et  administré  à  l'intérieur,  ainsi  qu'en  lave- 
ment (décoction),  il  a  amené  la  mort  chez  l'homme  en  peu  de 
temps.  La  dose  léthale  pour  les  semences  est  de  2  gr.  environ. 
La  kératite  provoquée  par  lui  peut  causer  la  cécité. 

VE.  verrucosa  (Lam.)  possède,  également,  un  suc  laiteux 
phlogogène.  Une  femme  l'ayant  pris  en  décoction,  est  morte 
trois  jours  plus  tard  avec  des  symptômes  de  gastroentérite 
(vomissements,  hématémèses,  diarrhée).  La  muqueuse  pharyngée 
et  stomacale  était  congestionnée  et  parsemée  de  vésicules.  La 
mort  subite  est  survenue  après  une  amélioration  apparente.  h'E. 
marginata  (Plrsu.)  a  provoqué  une  fois  à  la  peau  :  inflammation 
et  vésication,  et  l'^'.  coroUala(L,)y  surtout  à  l'état  frais,  agit  de 
miMne.  L'E,  Ipecacuanha  (L.)  qui,  à  petite  dose,  agit  comme 
vomitif,  provoque  en  outre  à  doses  élevées  :  vertiges,  sensation 
de  chaleur,  etc.  UE.  helioscopm  (L.)  {réveille-ynatin  ou  lait  de 
chienne)  provoque  des  ulcérations  à  la  peau  et,  après  absorption, 
aussi  des  phénomènes  généraux.  E,  pilulifera  (L.):  le  suc  de 
cette  plante,  employée  à  présent  contre  l'asthme,  est  un  poison 
pour  les  serpents  et  d'autres  animaux.  11  paralyse  le  cœur  et  la 
respiration. 

E,  Tirucalli  (L.).  Ainsi  que  je  m'en  suis  assuré  sur  moi-même, 
le  suc  provoque  l'inflammation  intense  de  la  peau.  Cette  plante 
est  aussi  employée  pour  entourer  les  fermes.  On  s'en  sert  aussi 
pour  tuer  les  bêtes  fauves  et,  au  Goa,  pour  la  pêche.  Sont  aussi 
utilisés  dans  ce  dernier  but  :  E.  neriifolia  (L.),  E.  aleppica  (L.), 
E ,  platyphyllos  (L.),  E.  Sibthorpii  (Boiss.),  etc. 

E.  Dnmimondii  (Boiss.).  Cette  plante  australienne,  ingérée  à 
l'état  frais  (la  plante  sèche  est  inofFensive)  par  les  moutons,  pro- 
voque chez  eux  :  tuméfaction  énorme  de  la  tête  (les  animaux  ne 
pouvant  la  porter,  la  traînent  par  terre),  tuméfaction  des  oreilles 
qui  suppurent.  Les  parties  de  l'estomac  venues  en  contact  avec 
la  plante  sont  d'une  coloration  noire.  Une  petite  dose  suffit  pour 
tuer  les  moutons.  \JE.  eremophila  (A.  Cunn.),  serait  vénéneux 
pour  les  moutons.   VE.  colinifolia  (L.)  engourdit  les  poissous. 

Toxicologie.  53 
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Le  suc  laiteux  d'E.  Lathyris  (L.)  {Épiirgey  Gvande-Catapucé) 
empoisonne  les  chats  à  la  dose  de  1gr.2.  Les  semences  {Semina 
CatapiUiœ^  Grana  regia  minora)  contiennent  un  noyau  oléag-i- 
neux  agissant  comme  poison  grâce  à  l'huile  qu'il  renferme  et 
peut-être  aussi  par  une  substance  albuminoïde  analogue  ou 
identique  à  celle  signalée  il  y  a  quelques  années  par  G.  Pouchet 
dans  le  suc  d'Euphorbe.  L'empoisonnement  par  les  semences 
provoque  chez  l'homme  les  phénomènes  que  voici  (I):  sensa- 
tion de  brûlure  à  la  bouche,  vomissements,  diarrhée,  mydriase 
et  collapsus  avec  pâleur,  rigidité  et  refroidissement  extrême  du 
corps,  sueurs  froides,  pouls  arythmique;  de  plus,  vertiges, 
délire,  parfois  secousses  et  accélération  du  pouls;  et  finalement 
peau  chaude  et  sueurs  profuses. 

Diagnostic  de  Tempoisonnement  par  Teuphorbe.  Extraction  des 
masses  organiques  par  l'alcool  et  examen  du  résidu  alcoolique 
au  point  de  vue  de  son  aptitude  à  enflammer  la  peau  aux  en- 
droits où  elle  est  plus  tendre.  Si  l'on  extrait  de  nouveau  par 
l'éther  de  pétrole,  on  pourra  obtenir  de  YEuphorhone  cristal- 
line. Les  semences  d'JF.  lathyris  seront  soumises  au  diagnostic 
botanique  ou  seront  extraites  par  l'alcool  et  l'éther  pour  obtenir 
l'huile.  On  réussira  parfois  à  y  démontrer  la  présence  de 
WEsciclètine. 

Synadinium  piscatorium  (Fax.).  Ce  sont  probablement  les 
semenceset  les  rameaux  qui  sont  employés  dans  l'Afrique  Orien- 
tale pour  engourdir  les  poissons. 

Le  Pedilanthiis  tithymaloides  (Poit.)  contient  dans  toutes  ses 
parties  un  suc  laiteux  acre  provoquant  rapidement  à  la  peau  des 
phlyctènes  et,  administré  à  l'intérieur,  des  phénomènes  toxiques 
généraux.  Il  aurait  aussi  été  employé  comme  poison  des  flèches 
aux  Antilles. 

Le  Beyeria  viscosa  (Miq.)  est  vénéneux  pour  les  animaux. 

(1)  SuDouR  et  Caraven-Cachin,  C.  H,  de  VÀcad.  d.  Se,  séance  du  10  ocl.  1881. 
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Buxus  sempervirens  (L.).  Le  buis  contient  un  alcaloïde,  la 
BUXiNE  (PelosinCy  Bibirine)^  la  parabuxine  et  la  buxinidine 
amorphe.  La  dose  léthale  de  buxine  est,  pour  le  chien,  de  Ogr.8. 
Les  phénomènes  d'intoxication  consistent  en  :  vomissements, 
diarrhée,  tremblements  et  vertiges  (I).  Administrés  aux  gre- 
nouilles, les  extraits  de  buis  provoquent  chez  elles  :  afFaiblisse- 
ment  de  la  motilité  et  de  l'excitabilité  réflexe,  tétanos  et 
paralysie  d'origine  spinale  (2). 

Le  Bridelia  montana  (Willd.)  et  le  B.  retusa  (Spreng.)  tuent 
les  vers  intestinaux. 

Le  Cleistanthus  collinus  (Benth.)  [Andrachne  Cadishaïc]  con- 
tient un  poison  produisant  de  la  gastroentérite  ;  on  s'en  sert  dans 
rinde  comme  caustique  et  comme  poison  pour  poissons.  On  Ta 
employé  aussi  pour  suicide  et  homicide. 

Le  Phyllanthus  Conami  (Sw.),  le  Ph,  piscatorum  (H.  B.  et  K.), 
le  Ph.  falcatus  (Sw.)  sont  employés  à  la  Guyane  et  au  Brésil 
comme  poisons  pour  poissons.  Le  Ph.  Niruri  (L.)  contient  une 
substance  amère  toxique  cristalline  dont  la  solution  aqueuse  à 
i  p.  iOOOO  tue  les  poissons  en  convulsions  (3). 

Cicca  disticha  (L.).  Le  suc  blanc  de  la  racine  provoque  des 
vomissements  et  de  la  diarrhée. 

Les  espèces  Fluggea  sont  employées  dans  les  Indes  Orientales 
comme  poisons  pour  poissons,  par  exemple,  Fluggea  obovala 
(Bauj..)  et  F.  Wallichiana  (Baill.). 

Andrachne  cordifolia  (Muell.)  Les  rameaux  et  les  feuilles 
tueraient  les  bovidés. 

Dyœnanche  glohosa  (Lamb.).  — On  a  retiré  des  semences  une 
substance  amère  cristalline  chimiquement  indiff^érente,  qui  passe 

(1)  (^ONZEN,  Unters,  ûb.  Ersatsm.  d.  Chinins,  Bonn,  18G9. 

(2)  Uingeh  and  Murrel,  Med.  Times,  1876,  II,  p.  70. 

(3)  Ottow,  Ned.  Tijdschr.  voor  Phavm.,  1891,  p.  128,  160. 
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chez  les  animaux  dans  l'urine  et  provoque  :  vomîssemenls,  Iris- 
mus  cl  tétanos.  La  dose  léthale  est  de  Ogr.003  pour  les  chais  cl 
de  0gr.0i4  pour  les  lapins.  Une  préparation  amorphe,  oblenue 
autrefois,  provoquait  chez  les  chiens,  à  la  dose  de  Og^r.06,  des 
convulsions,  et  amenait  la  mort  dans  Tespace  d'une  heure  et 
demie.  Pas  d'hyperexcitabilité  réflexe.  Les  lésions  g^astro-inles- 
tinales  sont  très  peu  accusées  (1). 

Le  Piranhea  trifoliata  (Baill.)  est  peut-être  employé  comme 
poison  pour  poissons. 

Daphniphylhim  hancanum  (Kurz.)  [Mentjena].  Le  liber  con- 
tient un  alcaloïde  toxique  qui  paralyse  la  respiration  ainsi  que 
le  cœur  et  ses  ganglions  (2). 

JATROPHA  CURCAS  (L.).  —  Les  semences  de  cette  plante  {Semina 
ricinimajoris)  agissent  moins  énergiquement  que  celles  de  crolon. 
L'huile  {Oleum  infernale)  obtenue  de  ces  semences  agit  comme 
purgatif  à  la  dose  de  XV  gouttes.  L'ingestion  de  quinze  à  vingt 
semences  provoque  des  phénomènes  d'intoxication  analogues  à 
ceux  que  causent  les  semences  de  ricin  à  cause  d'une  phytal- 
bumose.  L'ingestion  de  cinq  semences  fut  suivie  de  :  sensation 
de  brûlure  à  la  bouche  et  au  pharynx,  douleurs,  vomissements, 
diarrhée,  chaleur,  vertiges,  délire  et  perte  de  connaissance.  Lo 
malade  revint  à  lui,  mais  la  pâleur  et  le  refroidissement  du 
corps  persistaient  et  le  nombre  des  pulsations  atteignit  cent 
dix  par  minute.  Ont  été  observés  aussi  :  secousses  musculaires, 
surdité,  diminution  de  l'acuité  visuelle  et  affaiblissement  delà 
mémoire. 

/.  multifida  (L.)  {Ay^hre  aie  corail)  :  les  semences  provoquent 
parfois  dans  l'Inde  des  empoisonnements  avec  phénomènes  de 
gastroentérite.  Le  /.  ffossi/jnfolia  (L.),  {Médicinier  sauvage)^  est 
employé  dans  les  Indes  Occidentales  comme  ectrotique. 


(1)  Henkel,  Arch.  rf.  Pharm,y  1858,  Bd  XCIV,  p.  14.  —  Engelhajidt^  Dorpat,  Arb., 
1892,  VU,  p.  i. 

(2)  Gheshoff  und  Plugge,  Arch,  /.  exp.  Path,  u.  Phavm,,  Bd  XXXIIl,  p.  277. 
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JATROPHA  HANIHOT  (L.). —  Les  maniocs  (au  Venezuela  :  Yuca; 
à  la  Guyane  :  Cassade  ;  au  Brésil  :  Mandioca)  possèdent  une 
racine  remplie  de  suc  laiteux.  Celui-ci  enlevé,  on  obtient  un 
amidon  non  toxique  introduit  dans  le  commerce  sous  le  nom  de  : 
Cassavay  Tapioca,  Arrow-root.  Le  suc  laiteux  frais  contient  de 
Tacide  cyanhydrique,  à  savoir:  0,017  p.  100  dans  le  manioc 
doux,  et  0,027  p.  100  dans  le  manioc  amer.  Peut-être  y  exislc-il 
encore  un  autre  poison.  L'injection  sous-cutanée  de  20  ce.  environ 
de  suc  provoque  chez  les  chiens  des  vomissements  et  des  troubles 
moteurs.  A  doses  plus  élevées,  le  suc  provoque  des  convulsions 
qui  surviendraient  plus  rapidement  après  son  introduction  intra- 
stomacale.  L'énerg-ie  du  cœur  s'afFaiblit.  La  mort  est  amenée 
par  l'arrêt  de  la  respiration.  Les  Indiens  de  la  Guyane  se  servent 
du  Potalia  amara  (Aubl.)  comme  antidote  du  suc  de  Manihot 
litiUssima. 

Johannesia  princeps  (Vell.).  L'écorce  et  les  semences  sont 
employées  comme  poisons  pour  poissons.  Les  dernières  sont 
douées  de  propriétés  drastiques. 

Aleurites  triloha  (Forst.).  Les  doses  élevées  de  semences  pro- 
voquent :  vertiges,  diarrhée  et  coliques. 

CROTON  TIGLIUM  (L.).  —  L'huile  des  graines  {Grana  Tiglii) 
provoque  l'inflammation  des  tissus  et  la  formation  de  pustules, 
d'après  l'opinion  ayant  régné  jusqu'à  présent,  par  suite  de  sa 
teneur  en  acide  crotonique  libre,  soit  en  glycéride  de  cet  acide 
qui  le  met  en  liberté  dans  l'intestin.  L'  «  acide  crotonique  »  vient 
de  se  dévoiler  comme  constitué  d'acides  gras  inactifs  et  d'une 
résine  de  croton  vésicante.  Les  empoisonnements  (1)  par  l'huile 
de  croton  ont  pour  causes  :  emploi  thérapeutique  à  doses  par 
trop  élevées,  confusion  avec  une  autre  huile,  ou  homicide  (2) 
dans  des  cas  isolés  ;  ces  empoisonnements  surviennent  plus 
rarement  par  suite  de  l'ingestion,  de  l'emballage  et  de  l'exploi- 
tation des  graines  de  croton.  Les  feuilles  et  les  racines  de  la 
plante  sont  vénéneuses  elles  aussi.   On   se   servait  autrefois  du 

(l)  HmsGiiEYDT,  Dorpat,  Arb.,  IV,  1890,  p.  5. 

(%]  Mayet  et  Hallet,  ^/i.  d'hyg,publ,/]^n\.  1871. 
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bois  et  des  semences  pour  eng-ourdir  les  poissons.  Les  phéno- 
mènes d'empoisonnement  sont  déjà  provoqués  par  I  à  II  gouttes 
d'huile  de  croton  (()gr.()4  à  Ogr.08)  ;  dans  d'autres  cas,  des 
doses  de  beaucoup  plus  élevées  se  seraient  montrées  încfTeD- 
sives  (i).  La  mort  fut  amenée  par  XX  gouttes  ;  mais,  en 
revanche,  on  a  vu  la  guérison  survenir  après  4g^r.  et  même 
liigr.  (2).  Ces  différences  s'expliquent  si  l'on  prend  en  considé- 
ration l'existence  ou  l'absence  des  vomissements  précoces  et 
profus,  ainsi  que  le  degré  de  plénitude  de  l'estomac.  Quant  aux 
graines,  quatre  peuvent  tuer  un  homme,  huit  à  dix  un  chien  el 
quinze  graines,  environ,  un  cheval.  Les  premiers  symptômes 
surviennent  dans  l'espace  de  cinq  à  dix  minutes;  la  mort  peut 
survenir  au  bout  de  quatre  à  douze  heures,  ou  la  guérison  se 
produire  après  six  à  dix  jours. 

L'huile  de  croton  produit  à  la  peau  :  sensation  de  brûlure  et 
taches  rouges  à  base  tuméfiée  et,  après  douze  à  vingt-quatre  heures 
environ,  vésicules  dont  le  contenu  devient  purulent.  Les  pustules 
éclatent  ou  se  dessèchent  et  ne  laissent  pas  de  cicatrice.  Les 
lésions  cutanées  peuvent  aussi  se  produire  secondairement  sur 
d'autres  régions  du  corps.  Portée  dans  l'œil,  l'huile  de  croton 
provoque  :  inflammation  violente,  bourdonnements  d'oreilles  et 
vertiges. 

Symptômes.  —  Sensation  de  brûlure  et  de  râclement  à  la 
bouche  et  au  pharynx,  vomissements  qui,  dans  des  cas  rares, 
peuvent  manquer  ou  n'apparaître  que  tardivement,  oppression 
et  agitation,  selles  aqueuses  évacuées  avec  douleurs,  céphalée, 
engourdissement,  vertiges,  prostration  et  collapsus.  Les  membres 
froids  sont  couverts  de  sueurs  froides.  Peuvent  aussi  survenir  : 
cyanose,  pouls  petit,  ralenti,  parfois  arythmique,  ralentissement 
de  la  respiration,  abaissement  de  la  température  et  adynamie. 
La  mort  peut  arriver  par  asphyxie.  En  cas  de  marche  vers  la 
guérison,  le  collapsus  disparaît,  la  diarrhée  et  les  douleurs 
diminuent  à  leur  tour. 

Les  lésions  trouvées  à  Tautopsie  (hommes   et   animaux)  ne   sont 


(1)  KeitU;  Monthly  Journ.y  nov.  1H4.3,  n«  35. 

(2)  Smoler,   Wien.  Med.-Halle,  1863,  et  Gaz,  des  ffôp.,  1861,  p.  399. 
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pas  caractéristiques.  L'estomac  était  trouvé  tantôt  presque  intact, 
tantôt  enflammé  et  ecchymose.  Ont  été  notés  dans  le  tractus 
intestinal  :  hémorrhagies,  ainsi  que  inflammation,  ulcérations 
et  décollement  de  la  muqueuse. 

Recherche.  — Les  restes  du  poison  ou  l'extrait  chloroformique 
du  contenu  intestinal,  soit  des  masses  fécales  évacuées  ou  du 
contenu  stomacal,  seront  examinés  au  point  de  vue  de  leur  apti- 
tude à  provoquer  la  formation  de  pustules  par  application  sur 
la  peau,  ou  mieux  par  inoculation. 

Traitement.  —  Comme  pour  l'huile  de  ricin. 

Le  Croton  ynoluccanus  (L.)  et  les  autres  espèces  de  croton 
agissent  à  la  manière  du  Croton  Tiglium. 

Le  Chrozophora  tinctorxa  (Juss.)  serait  la  plante  vénéneuse 
connue  en  Perse  sous  la  dénomination  de  Tatuleh  :  quelques 
personnes  l'ayant  mangée  par  mégarde  auraient  succombé  après 
trois  jours  environ  en  ayant  présenté  :  perte  de  connaissance, 
gémissements,  coloration  jaune  de  la  face,  mydriase,  vomisse- 
ments, epistaxis.  L'urine  contenait  du  sang  et  présentait  une 
coloration  iclérique.  Les  données  sur  la  toxicité  de  cette  plante 
qui  serait  appelée  «  Tatuleh  »  en  Perse,  semblent  reposer  sur 
une  erreur.  Si  dans  les  cas  décrits  c'est  bien  le  tatuleh  qui  était 
administré,  l'empoisonnement  était  alors  dû  au  Datura  stramo- 
niumyav.  Tatula  (Willd.\.  quoique  certains  symptômes,  comme 
l'ictère  et  l'hématurie,  ne  concordent  pas  bien  avec  cette  sup- 
position. Le  C.  plicala  (Jiss.)  est  extrêmement  vénéneux  par 
toutes  ses  parties. 

Claoxylon  angusti /blhim  (Muell.)  passe  en  Australie  pour  une 
plante  toxique  pour  le  bétail. 

Une  euphorbe  cactoïde  non  définie  plus  en  détail  qui  est 
appelée  Oro  à  Sierra-Leone  et  est  emplo5ée  pour  suicide,  pro- 
voque :  bulles  à  la  bouche,  vomissements,  diarrhée,  œdèmes 
généralisés  et,  après  quelques  heures,  la  mort  en  collapsus. 

Mercurialis  peretDiis  (L.).  Ou  a  trouvé  dans  la  Mercuriale  de 
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la  Mcrcurialine^  c'esl-à-dire  de  la  mélhylamine  (CH^.  Az  H-i. 
L'ingestion  de  la  mercuriale  serait  suivie  de  :  vomissements, 
diarrhée,  eng-ourdissement  et  même  mort.  Chez  les  porcs  elle 
provoquerait  de  Thématurie.  Elle  empoisonne  aussi  les  moutons. 
Les  expériences  faites  avec  un  extrait  fluide,  n'ont  fourni  comme 
résultat  qu'une  diurèse  augmentée.  Le  Mercurialis  anmia  (L.i 
[Foiy'olle]  est  aussi  un  poison  qui  produit  entre  autres  symptômes 
chez  des  animaux  (chevaux,  vaches,  porcs,  etc.)  :  hématurie, 
cylindrurie,  lait  sanguinolent.  Bien  qu'elle  soit  moins  énergi- 
quemcnt  toxique  que  la  précédente,  elle  peut  cependant  entraîner 
la  mort. 

Le  Macaranga  S2)fnosa  (MuELL.)est  employé  au  Sikkini  comme 
poison  pour  poissons. 

RICINUS  COHHUNIS  (L.).  —  Les  empoisonnements  sont  causés 
chez  l'homme  par  les  semences  (Semina  Cataputiœ  majoris)  de 
Palma-Christi^  très  rarement  par  l'huile,  chez  les  animaux  quel- 
quefois par  l'ingestion  du  tourteau  resté  après  expression  de 
l'huile.  Ce  sont  les  semences  qui  contiennent  le  poison  des  fruits 
de  ricin,  les  enveloppes  des  semences  (testa)  ne  le  renferme- 
raient point,  ce  qui  est  faux.  Les  empoisonnements  se  ren- 
contrent fréquemment.  C'est  ainsi,  que,  en  1886,  un  grand 
nombre  d'ouvriers  au  chemin  de  fer  ayant  mangé  des  semences 
de  ricin  tombées  d'un  sac  éclaté,  furent  intoxiqués  et  quelques- 
uns  d'entre  eux  en  moururent.  La  guérison  fut  encore  obtenue 
après  l'ingestion  de  dix-sept  semences  ;  une  jeune  fille  en 
ayant  mangé  vingt,  est  morte  après  cinq  jours  (1).  La  dose 
léthale  pour  les  enfants  serait  de  cinq  à  six  semences  ;  trois  à 
quatre  provoqueraient  une  intoxication  grave.  Le  tourteau  de 
ricin,  à  la  dose  de  2gr.,  a  causé  un  empoisonnement  grave  (2). 
Le  principe  toxique  des  semences  serait  un  albuminoTde  agis- 
sant à  la  manière  des  ferments,  la  i?/cm^,  qui  possède  la  faculté 
agglutinante    pour    les     erythrocythes.     D'après    les    dernières 


(1)  Taylor,  Die  Gif  te  (trad.  allcni.  par  Seydeler,  Bd.  Il,  p.  565. 

(2)  Calloud,  Jouvn.  de  pharm,  et  de  chim.,  4848,  p.  481). 
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recherches  la  ricine  ne  serait  pas  un  albuminoïde.  Ce  qui  n'est 
pas  digéré  par  la  ricine  produit  dans  les  vaisseaux  intestinaux 
des  coag-ulations,  les  obstrue,  et  il  survient  des  ulcérations  par 
autodig-estion.  Un  homme  pourrait  être  empoisonné  par  Ogr.03 
de  ricine  (1).  On  a  obtenu  des  enveloppes  de  semences  de  ricin 
la  Ricininey  substance  azotée  bien  que  non  alcaloïdique,  qui, 
d'après  Giacosa,  exciterait  les  centres  de  la  moelle  épinière. 

Symptômes.  —  Peu  de  temps  après  ingestion  des  g-raines 
apparaissent  des  nausées  auxquelles  succèdent  :  vomissements 
persistant  pendant  quarante-huit  heures,  gastralgies,  ainsi  que 
sensation  de  brûlure  au  pharynx,  plus  tard,  douleurs  abdominales. 
La  diarrhée,  sanguinolente  ou  aqueuse,  peut  faire  complètement 
défaut.  La  face  exprime  la  souffrance  (2),  devient  pâle  et  cya- 
nosée,  la  peau  est  visqueuse,  le  pouls,  fréquent  et  petit,  la  tem- 
pérature tombe  au-dessous  de  la  normale,  et  il  y  a  anurie.  Parfois 
survient  la  perle  de  connaissance  dans  laquelle  peut  avoir  lieu 
la  mort  au  milieu  de  convulsions.  Les  vomissements,  la  dys- 
phagie  et  les  douleurs  cessent  dans  la  majorité  des  cas,  et  le 
rétablissement  s'effectue  en  trois  à  dix  jours. 

A  Tautopsie  d'un  sujet  mort  empoisonné  on  a  trouvé  :  muqueuse 
gastro-intestinale  partiellement  décollée  et  enflammée,  parsemée 
d'ulcères  et  d'ecchymoses.  La  muqueuse  intestinale  peut  être 
atteinte  toute  seule  sans  participation  de  la  muqueuse  stomacale. 

Recherche.  —  Diagnostic  botanique  des  restes  de  graines  que 
l'on  aura  trouvées,  ou  extraction  de  l'huile. 

Traitement.  —  Compresses  froides,  morceaux  de  glace  et  bois- 
sons mucilagineuses  ou  huileuses,  opium,  bains  chauds,  diuré- 
tiques salins  et  analeptiques.  Au  point  de  vue  prophylactique, 
il  est  absolument  urgent  d'interdire  les  plantations  de  ricin 
dans  les  jardins,  les  promenades  publiques,  etc. 

Baliospevmiim  montamcm  (Muell.).  Les  semences,  à  doses  éle- 
vées, provoquent  de  la  cholérine  et,  appliquées  sur  la  peau,  elles 
causent  une  dermatite.  Le  B.axUlare  (BL.)est  également  vénéneux. 


(1)  Stillmark,  Dorpat,  Avb.y  d889,  Bd  IIF,  p.  59. 

(2)  Langenfeldt,  Berl,  fçlin.  Wochenschr. /iSS^^  p.  9. 
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Cncsûwne  Javanica  (Blume)  (en  malais  :  DJélatanff).  Les  1res 
grosses  feuilles  poilues  provoquent  à  la  peau  un  urticaire  intense 
et  une  dermatite  plus  grave  encore.  Le  principe  actif  est  sans 
doute  volatil,  les  préparations  qui  m'ont  été  envoyées  de  Sumatra 
s'étant  montrées  inefficaces  (1). 

'  Le  Ilomalanthus  popidifoUus  (R.  Grah.)  tue  le  bétail.  CVsl 
l'hématurie  qui  constitue  un  des  symptômes  frappants  de  l'em- 
poisonnement. 

HIPPOMANEMAHCIHELLA  (L.).  —  Le  MancenilUer  ou  Figuier 
vènênetiûo  fournit  dans  les  fruits,  ainsi  que  dans  toutes  les 
autres  parties,  un  suc  laiteux  toxique  employé  autrefois  comme 
poison  des  flèches  et  dont  les  émanations  provoqueraient  de 
l'engourdissement  :  cette  dernière  affirmation  n'est  pas  démon- 
trée. Mais  en  revanche,  le  suc,  mcîme  à  petite  dose,  provoque  à  la 
peau,  souvent  déjà  après  une  demi-heure  :  rubéfaction,  tumé- 
faction, bulles.  La  pluie  dégouttant  des  feuilles  de  mancenillier 
produirait  le  même  effet.  Le  suc  introduit  dans  l'œil  y  provoque 
une  inflammation  violente.  Mais  certaines  personnes  en  sont  peu 
incommodées.  Son  application  sur  des  plaies  peut  provoquer 
chez  les  animaux  :  vomissements,  adynamie  et  mort.  Administrés 
à  doses  élevées,  les  fruits  causent  chez  l'homme  :  gastro-entérite, 
fièvre,  paralysies  et,  le  cas  échéant,  mort.  Mais  la  dose  léthale 
paraît  être  assez  élevée  ;  en  effet,  l'ingestion  de  vingt-quatre 
fruits  fut  encore  suivie  de  guérison  (2).  Sont  considérés  géné- 
ralement comme  antidotes:  le  Bignonia  leucoxylon  (L.)  qui 
croît  dans  la  majorité  des  cas  en  compagnie  de  l'hippomane,  ou 
l'eau  de  mer  fraîche. 

Stillingia  silvatica  (L.).Le  suc  de  la  racine  verte  provoque  l'in- 
flammation et  la  tuméfaction  de  la  peau. 

L'écorce  de  Sapiinn  Aticuparhim  {ixiA^,)  et  celle  de  5.  insigne 
(Tuimen)  contiennent  un  suc  toxique  qui  provoque,  par  exemple, 

(1)  L.  Lewin,  Die  Pfeilgifle,  d894,  p.  105. 
0)  Peyssonel,  Journ,  de  méd,,  t.  VU,  p.  4ii. 


EUPHORBIACÉES  —  URTICACÉES  843 

des  phlegmons  à  la  face  et,  pris  à  rinlérieur,  amène  quelquefois 
la  mort.  Agit  de  même  le  S.  indicicm  (Wlld.)  qui  est  employé 
comme  poison  pour  poissons  et  pour  former  des  haies  qui 
mettent  à  l'abri  des  voleurs.  Le  suc  laiteux  pourrait  causer  de 
la  cécité.  Le  S.  illicifolhim  (Willd.)  tue  les  vers. 

VExcœcaria  Agallocha  (L.)  [Stillingia  AgoUocha  (Baill.)] 
{faux  Bois  d'aigle)  fournit  un  suc  laiteux  caustique  et  phlogo- 
gène.  Introduit  dans  l'œil,  il  cause  une  cécité  persistant  plusieurs 
jours.  La  fumée  du  bois  embrasé,  employée  pour  le  traitement 
de  la  lèpre  est,  elle-même,  douée  de  propriétés  corrosives  (1). 
Les  bêtes  en  ayant  mangé  le  feuillage  périssent.  VE.  Daliachyayia 
est,  lui  aussi,  vénéneux.  ]JE.  virgata  (Zoll.  et  Mor.)  est  employé 
aux  Moluques  comme  poison  pour  poissons. 

Le  suc  laiteux  de  Sebastiania  Palmeri  sert  comme  poison  des 
flèches  (2). 

Iliira  crepitans  (L.).  Ingérées  plusieurs  à  la  fois,  les  semences 
de  Sablier  élastique  peuvent  amener  la  mort  chez  l'homme.  Les 
singes,  les  agoutis,  etc.,  les  mangent.  Le  suc  laiteux  employé 
comme  poison  des  flèches  et  pour  poissons,  contient  I'hurine 
cristalline  et  provoque  à  la  peau  :  inflammation,  bulles  et  pus- 
tules, et  à  l'œil  :  suppuration,  ou  même  cécité.  C'est  l'embryoïi 
qui  constitue  la  partie  la  plus  toxique  de  la  semence.  Il  s'agit 
probablement  ici  d'une  toxalbumine.  L'eau  des  fleuves  ou  des 
ruisseaux  dans  lesquels  tombent  des  semences,  provoquerait  de 
la  fièvre  intermittente  chez  les  personnes  qui  la  boivent  souvent. 

URTICACÉES 

Le  Tréma  aspera  (Bl.)  aurait  fait  périr  les  troupeaux  qui  l'a- 
vaient mangé.  Le  Tr.  amboinensis  (Bl.)  a  provoqué  à  plusieurs 
reprises  des  empoisonnements  mortels  chez  les  taureaux. 


(I)  Lewin,  Deutsche  Med.  Wochenschr.,  1899. 

(i)  RiLEY,  Pharm.  Jouni.  a,  Transact.,  1891,  n«  1100,  p.  64, 
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Le  bois  de  Gironniera  reticiilata  (Tuw.)  con lient  du  scatol  et 
dégage  Todcur  des  masses  fécales. 

HUMULUS  LUPULUS  (L.).  —  Les  fructifications  du  houblon  (hipu- 
liji)  peuvent  causer  des  empoisonnements,  peut-être  par  suite  de 
leur  teneur  en  huile  essentielle  ou  en  alcaloïdes.  Le  houblon  est 
employé  dans  quelques  pays  comme  eclrotique,  dans  la  plupart 
des  cas  sans  succès.  Donné  à  doses  élevées,  le  lupulin  produit: 
céphalée,  dégoût,  anorexie  et  ralentissement  du  pouls  (1).  Le 
séjour  prolongé  dans  les  magasins  à  houblon  suffirait  pour  pro- 
voquer de  l'engourdissement  et  de  la  somnolence.  Un  garçon 
ayant  cueilli  du  houblon  dans  un  lieu  clos,  fut  atteint  de  :  vomis- 
sements, sommeil  profond,  délire,  respiration  ronflante,  ralen- 
tissement du  pouls,  tressautements  des  tendons,  mydrîase,  pul- 
sations violentes  des  artères  temporales,  transpiration  exagérée, 
rétention  des  selles  et  d'urine.  Un  érythème  scarlatinîforme  ap- 
parut sur  la  peau,  le  troisième  jour,  et  plus  tard  survinrent  des 
pustules.  Les  vomitifs,  les  laxatifs  et  les  lavements  vinaigrés 
furent  suivis  d'une  guérison  lente.  Mais,  même  après  des  mois, 
les  pupilles  demeuraient  dilatées  et  les  fonctions  psychiques  et 
motrices  s'accomplissaient  paresseusement  (2).  L'empoisonne- 
ment semble  avoir  même  pour  cause  le  contact  du  houblon  avec 
la  peau.  Chez  une  jeune  fille  ayant  mis  ses  doigts  gelés  et  cre- 
vassés dans  une  caisse  remplie  de  houblon,  il  survint  rapide- 
ment :  prurit  douloureux,  érythème,  somnolence  puis  sommeil 
de  vingt-quatre  heures  de  durée  pendant  lequel  elle  se  plaignait 
quelquefois  d'avoir  mal  à  la  tête.  En  même  temps,  il  survint  du 
gonflement  des  mains  et  de  la  face  qui  se  couvrirent  de  bulles 
dont  la  disparition  s'effectua  après  desquamation  préalable. 
On  connaît  l'ophtlialmie  survenant  chez  les  sujets  occupés  à 
cueillir  le  houblon  :  elle  est  due  exclusivement  à  la  pénétration 
du  houblon  dans  les  yeux. 

[L*action  nocive  exercée  sur  l'organisme  par  l'huile  essentielle  do  houblon 
me  paraît  suffisamment  établie  pour  que  je  n'hésite  pas  à  lui  attribuer  un  rtJle 

(\)  Jaungy,  Edinb,  med,  Journ.^  1858,  févr. 

(2)  Baumann,  Wurttemh,  Govrespondençbl.j  1804,  p.  151. 
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étiolo^ique  dans  les  déterminations  de  Talcoolisme  chez  les  grands  buveurs  de 
bière  (1)]. 

CANNABIS  INDICA  (Lam.).  —  Les  effets  du  Chanvre  Indien  sont 
dus  à  plusieurs  substances  dont  quelques-unes  ont  été  obtenues 
à  l'état  pur,  mais  dont  aucune  ne  donne  naissance  à  tous  les  symp- 
tômes que  Ton  observe  à  la  suite  de  l'emploi  de  la  plante  sous  les 
tropiques.  La  Cannabine  agirait  comme  narcotique  ;  la  Canna- 
hxnoyie^  qui  est  une  résine  visqueuse,  provoque  :  paralysie  de  la 
volonté  et  des  mouvements  spontanés,  hallucinations,  vertiges, 
états  maniaques  et  secousses  ;  la  Tètanocannahine  causerait  des 
convulsions  à  la  manière  de  la  strychnine;  le  Baume  de  Cannabis 
a  produit  dans  plusieurs  cas  :  hallucinations,  collapsus,  etc.';  et 
l'administration  de  la  Cannahindoyie  aurait  été  suivie  d'halluci- 
nations désagréables. 

Sont  employés  chroniquement  dans  l'Inde  :  Gànjàh^  c'est-à- 
dire,  les  inflorescences  femelles  dont  la  résine  est  exprimée 
mécaniquement;  C haras  ou  ChuruSy  la  résine  des  feuilles,  des 
tiges  et  des  fleurs  ;  et  Bhang^  la  plante  mure  et  fécondée  qui 
n'est  pas  fumée,  mais  dont  on  prépare  une  boisson  enivrante, 
le  Haschischj  ou  des  sucreries,  le  Mafun.  Le  chanvre  indien, 
sous  la  dénomination  de  Liamba  et  sous  d'autres  noms,  est 
aussi  employé  dans  presque  toutes  les  parties  de  l'Afrique. 
A  Tunis  cette  préparation  s'appelle  Schira.  Les  empoisonnements 
aigus  sont,  dans  la  plupart  des  cas,  produits  par  l'extrait  (pour 
amener  l'ivresse)  (2)  ou  par  des  doses  thérapeutiques  par  trop 
élevées  (3)  (extrait  aussi  bien  que  parties  constituantes  actives 
susénumérées).  Les  doses  toxiques  s'élèvent  à  2  à  3  gr.,  mais 
les  bonnes  préparations  peuvent  causer  des  empoisonnements 
déjà  à  la  dose  de  Ogr.5  à  i  gr.  On  n'a  rapporté  jusqu'ici  qu'un 
seul  cas  d'empoisonnement  avec  issue  fatale.  Les  premiers  phé- 
nomènes toxiques  peuvent  apparaître  après  une  demi-heure, 
mais   seulement  aussi  après   trois   heures.  On  a  observé   chez 


(1)  Voir  à  ce  sujet  :  G.  Poughet,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale  y 
2«  série,  p.  379. 

(2)  HiEDEL,  Deutsche  Klinik^  1866,  n*  19. 

(3)  Strange,  Brit,  med,  Journ,,  1883,  7  juillet. 
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riioniine  :  refroidissement  et  engourdissement  des  exlrémités, 
aneslhésie  el  angoisses,  mydriase  et  pupilles  ne  répondant  ni 
à  la  lumière,  ni  à  l'accommodation.  Apparaissent  en  outre  : 
impulsions  énergiques  à  exécuter  des  mouvements,  hallucina- 
tions auditives  et  visuelles  pour  la  plupart  grotesques,  perle 
incomplète  de  connaissance,  diplopie,  scintillements  et  plio- 
topsie,  délires,  expression  bruyante  de  ses  sentiments  (I),  confu- 
sion mentale,  impulsions  motrices  intenses,  tressautements  des 
tendons,  paresthésies  aux  extrémités,  troubles  cardiaques, 
nausées,  vomissements  et,  dans  des  cas  isolés,  convulsions. 

Ce  stade  d'excitation  est  ordinairement  suivi  de  dépression 
sous  forme  de  faiblesse  généralisée  ou  d'un  état  ressemblant  à 
la  catalepsie.  La  guérison  a  lieu,  la  plupart  du  temps,  dans  le 
cours  de  quarante-huit  heures.  Outre  les  remèdes  pour  se  débar- 
rasser du  poison,  seront  prescrits  :  ablutions  froides  et,  dans  le 
stade  de  dépression,  analeptiques  (2). 

Cannabinisme  chronique.  —  Plusieurs  millions  de  personnes 
en  Asie  et  en  Afrique  prennent  des  préparations  de  chanvre 
indien,  et  quoique  l'accoutumance  puisse,  jusqu'à  un  certain 
degré,  avoir  lieu,  néanmoins,  un  si  grand  nombre  d'individus 
tombent  malades,  que  cette  affection  doit  être  considérée  pour 
toutes  ces  régions  de  la  terre  comme  constituant  une  calamité 
sociale.  Dans  les  asiles  du  Bengale,  sur  deux  cent  trente-deux 
sujets  atteints  d'affections  mentales,  il  y  en  avait  soixante-seize 
pour  lesquels  le  chanvre  constituait  la  cause  de  la  maladie,  et 
la  guérison  ne  fut  obtenue  que  chez  trente-quatre  personnes. 
Pour  les  années  1891  et  1892,  le  taux  des  personnes  tombées 
malades  par  suite  de  l'abus  du  Gànjàh  s'éleva  même,  dans  ces 
asiles,  jusqu'à  53  p.  100.  Nous  ne  possédons  pas  de  statistique 
(juant  à  l'Afrique,  autrement,  le  nombre  des  malades,  p.  ex. 
dans  le  bassin  du  Congo  à  lui  seul,  atteindrait  un  chiffre  énorme. 
Le  cannabinisme  chronique  tire  son  origine  de  la  passion  de 
s'enivrer;  de  se  procurer,  à  l'aide  des  doses  appropriées,  la  sen- 


({)  Prentiss.  Ther.  Cas.,  1892,  p.  404.  —  IIamaker,  j6W.,1891,  p.  808. 
(2)  ("onsullcr  également  :    G.  Pouchet,  Leçons  de  pharmacodynamie    et  de  matière 
médicale,  2^  série,  p.  844. 
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sation  particulière,  agréable,  d'aliénalion  mentale  entremêlée  de 
visions  et  d'hallucinations.  Le  sujet  ivre  est  tout  heureux,  il  est 
devenu  immatériel,  les  notions  de  temps  et  d'espace  ne  le  con- 
cernent plus,  il  entend  des  harmonies,  et  le  rayon  du  soleil  qui 
atteint  sa  rétine  se  transforme  en  des  astres  qui  font  miroiter 
devant  sa  vision  interne  les  jouissances  les  plus  merveilleuses. 
Cette  folie  délicieuse  se  renouvelant  après  chaque  dose,  ces 
doses  sont  répétées  de  plus  en  plus  fréquemment;  les  troubles 
graves  de  l'activité  cérébrale  |)ersistant  aussi  à  l'état  de  veille 
surviennent  inévitablement,  les  malades  deviennent  des  fous 
maniaques  ou  mélancoliques  (1). 

Trop/lis  anthropophagorum  (Seem.).  Le  suc  provoque  à  la  peau 
des  douleurs  persistant  des  semaines,  soit  des  mois. 

D'après  l'opinion  répandue  jusqu'à  ces  derniers  temps,  le 
Strehlus  asper  (Lour.)  et  VHomoioceltis  aspera  (Bl.)  auraient 
contenu  un  principe  actif  analogue  à  l'antiarine;  mais  on  vient 
de  trouver  dans  le  St.  asper  la  substance  amère  toxique  stre- 
BLiDE  (2),  et  le  Slreblus  mauritianus  (Blume)  renfermerait  une 
toxalbumine. 

Le  Dorstenia  contrajerva  (L.)  contiendrait  de  la  cajapine  et  de 
la  CONTRAYERBINE.  Les  extraits  hydro-alcooliques  sont  toxiques 
pour  les  animaux.  Introduits  dans  l'estomac,  ils  tuent  les 
animaux  à  sang  chaud  à  la  dose  de  6gr.,  environ,  par  kilo 
d'animal.  Les  petites  doses  abolissent  les  mouvements,  les  doses 
élevées  provo(|uent  du  tétanos  et  l'affaiblissement  de  l'énergie 
cardiacjue. 

Ficus  àrnhoinensis  (Kostel).  La  racine  engourdit  les  poissons. 
Le  F.  hispida  (L.)  agit  comme  émétique  et  contiendrait  de  la 
saponine.  Le  F.  procera  (Rnwdt.)  est  employé  comme  poison 
pour  poissons.   Le  F.   cordifolia  (Roxb.)  et  le  F.  toxicaria  (L.) 


(1)  I..  Lewin,  Die  Nebenwirkd,  Artneim.,  4899,  p.  151. 
{i)  \ ifiHER,  Neder  Tijdschr.  voor  Pharm.,  4890,  juillet. 
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irritent    localement  et   provoquent   en  outre    des    phénomènes 
généraux. 

ANTIARIS  TOXICARIA  (Lesch.).  —  L'antiar  vénéneux  (1)  (Ipo, 
Pohon-Upas)  possède  un  suc  laiteux  jaunâtre  qui,  une  fois  dessé- 
ché, représente  la  partie  essentielle  du  poison  des  flèches,  VCpus- 
Antiary  employé  à  Malacca,  chez  les  Bataks  à  Sumatra  elles 
Dayaks  à  Bornéo  sous  le  nom  deSiren.  Outre  razoiate  de  po- 
tasse, une  résine  et  Tantiarol  (éther  triméthylique  de  phéné- 
tétrol)  (2),  il  contient  le  glucoside  antiarine.  C'est  un  poison 
cardiaque  qui  tue  par  arrêt  du  cœur.  Il  fait  périr  les  chiens  en 
neuf  minutes  à  la  dose  deOgr.OOl  à  Ogr.002  en  injection  intra- 
veineuse (3)  et  à  la  dose  de  Og'r.02  à  Ogr.03  s'il  est  administré 
d'une  autre  façon;  les  grenouilles  meurent  en  vingt-qualre 
heures  à  la  suite  de  0  milligr.  009?  La  pression  sanguine 
s'élève,  l'action  inhibitoire  du  pneumogastrique  sur  le  cœur  est 
diminuée.  Les  muscles  striés  et  les  nerfs  moteurs  se  para- 
lysent. La  mort  est  précédée  de  :  arythmie  des  battements  car- 
diaques, dyspnée  et  convulsions.  Quoique  niée,  l'action  du  suc 
d^Antiaris  introduit  dansTestomac  a  bien  lieu  (4).  Les  semences 
de  la  plante  renferment  un  glucoside  toxique  très  amer  et,  à 
ce  qu'il  paraît,  non  identique  avec  l'antiarine.  L'acide  chlorhy- 
drique  dédouble  l'antiarine  en  Antiavigènine  et  Antiarose. 

Cecropia  mexicana  (Hemsl.).  Le  suc  laiteux  est  un  caustique 
violent. 

URTICA.  —  Urtica  iirens  (L.).  L'ortie  grièche  cause  localement 
une  éruption  ortiée  à  la  peau.  Jusqu'à  présent  on  était  d'avis 
de  l'attribuer  à  l'acide  formique  contenu  dans  les  glandes 
pilaires,  mais  le  résidu  desséché  des  glandes  exerçant  les  mêmes 
effets  et  l'acide  formique  ayant  dû  s'évaporer  par  la  dessiccation, 
on  croit  maintenant  qu'elle  est  due  à  un  ferment  albuminoide 

(1)  L.  Lewin,  Pfeilgifte,  1894,  p.  103.  —  Gorodetzky,  Antiaris  toxic,  Moscou^  i894. 

(2)  KiLiANi,  Arch.  d.  Pharm.,  B.  CCXXXIV,  189G,  p.  439. 

(3)  ScuROFF,  Wien.med,Jahrb.,iSli. 

(4)  L.  Lewin,  /.  c. 
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non  organisé.  L'ortie  contient  aussi  un  alcaloïde  cristallin  qui 
tue  les  grenouilles  à  la  dose  de  Ogr.Ol,  par  paralysie  d'origine 
centrale  et  arrêt  du  cœur,  mais  agit  peu  sur  les  animaux  à  sang 
chaud.  Récemment  on  a  nié  la  présence  des  alcaloïdes,  mais  on 
considère  comme  probable  l'existence  d'un  glucoside  facilement 
décomposable.  L'organe  élaborant  le  poison  consiste,  comme 
dans  le  Cajophoraj  en  une  cellule  sécrétante  placée  sur  une  base 
pluricellulaire.  Le  sommet  de  la  cellule  casse  en  cas  de  lésion. 
Une  décoction  d'(7.  urenSy  prise  à  l'intérieur,  a  provoqué  une 
fois  :  eczéma  de  la  face  et  rétention  d'urine. 

U.  baccifera(L.).  L'attouchement  de  cette  ortie  arborescente 
peut  causer  de  la  fièvre.  UU.  dioïca  (L.)  agit  comme  VU,  iirens. 

U.  furialis  (Boj.)  (à  Madagascar  Amiana).  Les  feuilles 
causent  la  même  sensation  de  brûlure  que  celles  de  l'ortie 
commune. 

VU.  nivea  (L.).  [Bœhmeria  nivea  (Gaud.)]  est  ajouté  aux 
poisons  des  flèches  des  indigènes  de  Malacca,  principalement 
pour  renforcer  l'action  de  l'antiaris  toxicaria. 

Le  Fleun/a  œstuans  (Gaud.)    [U.  œsttians  (L.)]  est   employé 
aux  Indes  néerlandaies  comme  poison  pour  poissons. 

Le  Laportea  mordides  (WEDD.)estunedes  pires  plaies  de  Que- 
ensland.  Les  feuilles  munies  de  stimules  à  leurs  deux  faces  pro- 
voquent chez  les  animaux  et  l'homme  des  douleurs  atroces  qui 
s'irradient,  au  loin.  Les  ganglions  correspondants  deviennent 
tuméfiés, les  malades  sont  tourmentés  d'insomnie;  et  des  douleurs 
sont  ressenties  encore  après  des  semaines,  surtout  si  l'on  mouille 
d'eau  les  endroits  empoisonnés.  A  l'attouchement  de  la  feuille, 
les  chiens  hu-rlent  comme  s'ils  étaient  possédés,  l(îs  chevaux  se 
roulent  par  terre  en  souffrant  le  martyre  et  peuvent  se  blesser 
mortellement  en  exécutant  ces  mouvements  violents. 

[Bâillon  et'  un  certain  nombre  d'autres  botanistes  répartissent  dans  deux 
familles  différentes  quelques-unes  des  plantes  classées  ici  dans  la  seule  famille 
des  Urticacées, 

Toxicologie.  54 
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Les  Ulmacées  (comprenant  les  Artocarpées  et  les  Morées  d'un  grand  nombre 
d*autcurs)  sont  subdivisées  par  Bâillon  en  quatre  séries:  I  UlméeSj  dont  les 
Tréma  (Sponià)  forment  un  des  genres  principaux  ;  II  Morées,  comprenant  les 
genres  Trophis,  Slrehlus,  Dorstenia;  III  A Wocarpées, comprenant  les  genres 
Antiaris,  Ficus,  Cecropia  ;  IV  Cannahwées,  comprenant  les  g-enres  Cannabu 
ci  Ilumulus.  Deux  de  ces  tribus  sont  plus  particulièrement  intéressantes ao 
point  de  vue  de  la  toxicologie  :  celle  des  Artocarpées  et  celle  des  Cannabinéis. 

RuMPHius  et,  surtout,  Leschenault  de  la  Tour  ont  démontré  ce  qu'il  v  avait 
d*exagéré  dans  les  récits  que  Ton  avait  faits  autrefois  de  la  toxicité  deVAntiaru 
toxicaria.  Le  contact  ou  seulement  le  voisinage  de  cet  arbre  passait  pour  être 
fatal  à  rhommc  ;  on  prétendait  que  les  esclaves  fugitifs  périssaient  sous  ses 
branches,  dans  les  forêts  où  ils  se  réfugiaient;  le  sol  était  jonché  de  cadavres 
dans  les  a  vallées  de  la  mort  »  où  croissait  Tarbre  redouté  et  au-dessus  des- 
quelles les  oiseaux  mêmes  ne  pouvaient  voler  sans  périr.  Leschenault  a  pa 
recevoir  sans  inconvénient,  sur  différentes  parties  du  corps,  le  suc  laiteux  dé- 
coulant d'incisions  pratiquées  k  Tarbre,  mais  il  a  constaté  aussi  la  production 
d'accidents  par  le  contact  du  latex  avec  les  muqueuses  (conjonctive)  ou  la  peau 
dans  les  régions  où  elle  est  fine  et  délicate.  Plusieurs  des  Javanais  qui  furent 
employés  à  abattre  et  à  débiter  les  arbres  éprouvèrent  des  douleurs,  des  nausées, 
des  vomissements,  des  vertiges.  L'action  toxique  du  suc  est  plus  intense  quand 
il  est  introduit  dans  l'organisme  par  voie  d'injection  hypodermique.  Cette  ac- 
tion est  variable  avec  l'espèce  animale.  On  assure  que  les  animaux  tués  parce 
poison  peuvent  être  mangés  sans  inconvénients. 

Les  Antiaris  innoxia  (BL.)et  A.  Bennettii(SEEu.)  ne  sontrpas  toxiques;  leder- 
nier  est  utilisé  aux  îles  Viti  pour  préparer  et  teindre  les  écorces  servant  à  la 
fabrication  de  grossiers  vêtements.  A  Ccylan,ri4.  saccidora  (Dalz.)  est  emplové 
pour  les  usages  domestiques.  Parmi  les  Piralinera  (Aubl.)  [^Brosinxuni  (Sw.). 
G  alacto  tendron  (H.  B.  K.)]  les  uns,  tels  que  P.  sptiria  (H.  Bn.)  des  Antilles  ren- 
ferme un  latex  acre  et  caustique,  tandis  que  celui  du  P.  utilis  (H.  Bn.),  Palode 
vaca  ou  Arbre  à  la  vache  de  l'Amérique  équinoxiale,  constitue,  à  la  rioTieur. 
un  aliment.  Les  graines  du  P.AUcastrum  (H.  Bn.)  sont  comestibles,  de  même 
que  celles  de  plusieurs  autres  Artocarpus  dont  le  représentant  le  plus  remar- 
quable à  cet  égard  esll'il.  incisa  (L.  F.),  dit  Arbre  à  pain  en  raison  de  la  grande 
quantité  de  fécule  contenue  dans  le  parenchyme  de  son  fruit. 

Les  Ficus  et,  surtout,  les  Castilloa  ont  des  latex  particulièrement  intéressants 
en  raison  de  leur  richesse  en  caoutchouc. 

Les  Urticacées  ont  été  subdivisées  par  II.  A.  Weddel  en  cinq  tribus  :  I  Urii- 
cées,  II  ProcridéeSy  III  Bœhmériées,  W  Pariétariées,  V  For%kohléées.  La  pre- 
mière seule  sollicite  l'attention  du  toxicologue.  L'irritation  provoquée  parla 
piqilre  des  poils  des  Urlicées  (ou  Urérées  de  Weddel),  irritation  utilisée  thé- 
rapeutiquement  en  Europe  avec  les  espèces  Vrtica  dioica,  U.  urens  et,  plus 
rarement,  U,  piluliferay  peut  atteindre  une  intensité  qui  rend  certaines  espèces 
tropicales  vraiment  redoutables.  Leschenault  a  publié  la  relation  d'une  pîqâre 
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qu'il  se  fit,  dans  le  jardin  botanique  de  Calcutta,  avec  une  espèce  de  Laportea 
dont  les  Indiens  redoutent  particulièrement  les  atteintes  et  qu'ils  appellent 
Mealum-ma,  Quoique  trois  doig-ts  seulement  eussent  été  piqués,  il  survint  des 
accidents  graves,  une  douleur  intense,  des  manifestations  inflammatoires  et 
tétaniques  qui  ne  disparurent  qu'au  bout  de  huit  jours.  On  prétend  môme  que 
la  piqilre  de  cette  plante  a  pu  causer  une  fièvre  violente  et,  parfois,  occasionner 
la  mort.  Dans  la  Nouvelle-Zélande,  VUrlica  ferox,  Ogna-wa  des  indigènes, 
détermine,  à  la  suite  de  sa  piqûre,  des  douleurs  persistant  jusqu'à  quatre  jours, 
au  dire  de  Gollenso;  et  VU,  urentissima  (Bl.)  de  Timor,  vulgairement  appelée 
Laoun  setan^Fenille  du  diable,  passe  pour  causer  des  blessures  dont  les  cfTets 
pourraient  durer  une  année  et  même  amener  la  mort. 

D'après  Duval-Jouve,  il  y  a,  dans  nos  orties  communes,  trois  sortes  de  poils  : 
i<*  des  poils  courts,  non  urticants,  non  visibles  à  l'œil  nu,  à  tige  cylindrique  uni- 
cellulée,  à  tôte  renflée  et  formée  de  deux  à  trois  phylocystes  ;  2*»  des  poils  allon- 
gés, coniques,  unicellulés,  à  paroi  finement  ponctuée,  également  non  urticants; 
3«  des  Slimuli  ou  poils  urticants,  simples,  longuement  coniques,  unicellulés 
formés  d'un  bulbe  basilaire  renflé,  d'un  poinçon  conique  lui  faisant  suite  et 
d'un  petit  sommet  incliné,  renflé  en  boule.  Ce  poil  n'est  autre  chose  qu'un  phy- 
tocyste  épidermique  allongé.  Il  constitue  un  appareil  creux  rempli  d'un  liquide 
acide,  irritant,  qui  produit  une  sensation  douloureuse  de  bnllure  quand  le  poil 
se  brise  dans  sa  portion  supérieure  et  qu'il  y  a  inoculation  du  liquide  par  suite 
de  la  pénétration  de  la  portion  basilaire  dans  le  derme.  La  base  du  stimulus  est 
entourée  d'une  gaine  de  cellules  saillantes  appartenant  au  parenchyme  sous- 
épidermique.  C'est  à  cet  ensemble  de  cellules  qu'on  attribue  la  sécrétion  du 
liquide  irritant  qui  passe  ensuite  dans  la  cavité  du  poil  où  il  reste  en  réserve.] 


PLATAN.EAGEES 

Platanus occidentalis  (L.).  Les  fcMiilles  sont  couverions  de  poils 
duvetés  qui,  aspirés  dans  les  voies  respiratoires,  provoquent  des 
accès  de  toux  persistante. 

[Pour  Bâillon,  les  Platanées  constituent  une  des  vingt  séries  dans  lesquelles 
il  a  subdivisé  la  famille  des  Saxifragacées,  groupe  énorme  représentant  une 
famille  par  enchaînement  comme  celle  des  Renonculacées,  des  Rosacées,  etc. 
Ces  vingt  séries  .«^ont  composées  de:  I  Saxifragées,  U  Penlhorées,  III  Céphalo- 
téeSj  IV  Parnassiées,  \ Francoces,  \\  Hydrangées,  VII  Ph'iladelphécs.WW  Es- 
calloniées,  \X  Brexiées  {Vé7ia7iées),X  PittosporéeSy  XI  Ribésiées,  XU  Baué- 
rées,  XIII  Cunonlées,  Xl\\Codiées,  XV  Brunlées,  XVI  Ilamamélidées,  XVII 
Liquida mbarées,  XVIII  Platanées,  XIX  Myosurandées,  XX  Datiscées  (?).  Les 
feuilles  du  Cephalotus  sont  regardées  comme  carnivores,  propriété  qu'elles  de- 
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vraient  à  une  diastase  peptonisante  analogue  à  la  papaTae  ;  les  Daiisea  ootètt 
si g-nalés  comme  doués  de  propriétés  antipériodiques  ;  les  Pama^ia  jouissaios 
autrefois  d*une  réputation  bien  imméritée  dans  lesaffcctioDs  oculaires,  onpoir- 
raiten  dire  autant  des  prétendues  propriétés  lithontriptiq'ues  des  Saxifrog» 
Les  Ribésiées,  les  Liquidambarées^  et  les  Hamamélidées  sont  les  seules  itokt^ 
mant  des  produits  utilisés  actuellement  en  thérapeutique]. 


CUPULIFERES 

Fagus  silvatica(L.). —  Les  faînes  fournissent  Thuile  de  faîne 
et  une  substance  toxique,  la  pagine,  qui  tue  un  chai  en  neuf  heu- 
res à  la  dose  de  Ogr.4  (I)  ;  le  tourteau  du  pressurag^e  contient  unf 
base  de  la  série  de  la  choline  (2).  On  a  observé  chez  riiomme  el 
chez  des  animaux  des  empoisonnements  même  mortels  (3).  Les 
moutons,  les  cochons,  les  bœufs,  les  écureuils  et  les  oiseaux 
semblent  jouir  d'immunité  envers  la  faîne.  Les  empoisonne- 
ments ont  été  causés  par  :  graines  fraîches  et  desséchées^  leurs 
infusions  ou  émulsions,  l'épisperme  brun  des  uoix,  l'huile 
exprimée  chaude  et  le  tourteau  du  pressurag-e  donné  en  nour- 
riture aux  animaux. 

Symptdmes  chez  rhomme  :  nausées,  gastralgies,  vomissements, 
coliques,  céphalée,  troubles  respiratoires  et  engourdissement: 
rarement  état  ressemblant  à  la  rage.  Ont  été  observés  chez  les 
chevaux  :  titubation,  tremblements,  dyspnée,  parésie  du  train 
postérieur,  plus  tard  :  convulsions  cloniques  ou  tétaniques  {à  U 
suite  de  1  kilo  à  1  kilo  5)  (4)   et,  plus  rarement,  épistaxis. 

[La  toxicité  des  faînes  niée  par  beaucoup  d^auteurs  a  cependant  été  signalée 
depuis  fort  longtemps  et  à  maintes  reprises.  Dans  sa  Dissertalio  de  vencnisve- 
fjetabilibus  generalim  (Erlang-en,  i785)  et  sa  Afateriavenenaria  regni  vegetaîis 
(Leipzick,  i785),  I'uehn  assure  que  les  faînes  possèdent  une  action  narcotique 
et  que  si  l'on  mange  une  certaine  quantité  de  ccs.fruits,  on  éprouve  des  maux 
de  tôte,  on  tombe  dans  une  sorte  de  tristesse  et  de  torpeur,  on  court  même  le 
risque  de  devenir  hydrophobe.  Effectiis  :  toi'por,  tnslitiaj  imbecillitas,  cep/ifl- 

(1)  IIcRBRnnER,  Arch,  d.   Apothekerver.,  Bd  XXXV,  4830. 

(2)  BiHiM,  Arch.  d.  Pharm,,  févr.  488i,  p.  159. 

(\i)  GoTTscuED,  Act,  f/avn.,  v.  II,  p.  4G0;  —  Kortum,  Beitr.  e.  prakt.Artneitc.,  4795. 
p.  145. 
(4)  VVamrer,  Berl,  thieràrztl.  Wochenschr,,  1890,  p.  53. 
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lalgia,  febris  acuta,  hydrophohia  lethalis,  Jean  Bauhin,  Simon  Pauli,  Schmi- 
DEL,  MuRRAY,  d*autrcs  observateurs  reproduisent  ces  assertions  sans  toutefois 
apporter  de  preuves  à  l'appui. 

Dans  tous  les  cas,  les  éleveurs  savent  bien  que  les  faînes,  ingérées  d'une  façon 
trop  continue,  rendent  la  chair  molle  et  la  graisse  diffluente,  surtout  chez  les 
solipèdes,  les  ruminants  et  les  porcs. 

Si  jem'en  rapporte  à  des  recherches  personnelles  un  peu  superficielles  et  qui 
demanderaient  à  être  reprises  et  confirmées,  le  principe  toxique  serait  une  albu- 
mose  localisée  dans  la  coque  (induvie)  enveloppant  les  graines]. 


SALICACÉES 

Popiilus  candicans  (Lodd.).  Les  teintures  provoquent  chez  cer- 
taines personnes  :  dermatite  ou  exanthèmes. 


ORCHIDACÉES 

Vanilla  planifolia  (Andr.).  —  Les  conceptacles  de  la  vanille 
contiennent  de  la  vanilline  {aldéhyde  mèthylprotocatèchique) 
que  Ton  peut  aussi  obtenir  des  fruits  non  mûrs  et  par  oxydation 
de  la  CONIFÉRINE,  Le  suc  des  rameaux  renferme  de  l'oxalate  de 
chaux  en  aiguilles  aiguës  qui  provoqueraient  à  la  peau  de  l'urti- 
caire. Chez  les  ouvriers  occupés  au  triage  et  au  nettoyage  de  la 
vanille,  surviennent  parfois  :  blépharite  chronique  et  coryza,  ou 
prurità  la  face  et  aux  mains;  la  peau  se  couvre  d'une  éruption 
prurigineuse,  gonfle  et  desquame  après  quelques  jours.  Cette 
alfection  est  causée  par  unacare  qui  ne  pénètre  passons  la  peau, 
mais  agit  seulement  par  contact.  Surviennent  dans  d'autres  cas, 
surtout  si  Ton  travaille  avec  de  la  vanille  de  moindre  qualité  : 
céphalée,  engourdissement,  vertiges,  raideur,  myalgies  et  irrita- 
tion de  la  vessie  qui  empêchent  l'ouvrier  de  s'adonner  à  son 
métier  (1).  D'après  une  autre  manière  devoir,  l'affection  locale  ne 
serait  point  provoquée  par  un  acare,  mais  par  le  Cardol  prove- 
nant de  VAnacardium  occidentale  qui  pénètre  dans  la  silique  de 
la  vanille  pendant  son  enjolivement. 

(1)  Layet,  Ann,  d'hyg.,  1883,  II,  p.  361. 
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La  vanilline,  qui  est  douée  de  propriétés  antiseptiques,  pro- 
voquerait, chez  les  grenouilles,  d'abord  des  convulsions,  ensuite 
des  paralysies  (i)  et  élèverait  la  température.  On  Ta  considérée, 
sans  raison  aucune,  comme  étant  la  cause  de  Tempoisonnement 
par  les  salaces,  les  crèmes  ou  les  aliments  vanillés.  Il  ne  faut  pas 
non  plus  rendre  responsables  de  ces  accidents  le  cuivre,  le  zinc 
ni  le  plomb  que  les  aliments  ou  les  boissons  vanillés  auraient 
enlevé  aux  ustensiles,  pas  plus  que  le  Baume  du  Pérou  ou  le 
Stjjrax  qui  serviraient  parfois  pour  falsifier  la  vanille,  ni  Taction 
mécanique  de  l'oxalate  de  chaux  sus-mentionné,  ni  enfin  Tin- 
gestion  |)ossible  des  siliques  de  vanille  non  mûres.  Après  avoir 
soumis  toutes  les  circonstances  à  une  analyse  critique,  il  me 
semble  que,  dans  un  grand  nombre  de  ces  cas,  il  s'ag^it  de  poisons 
de  décomposition  {poisons  putrides^  ptomaines)  provenant  des 
œufs  gâtés  employés  pour  la  préparation  de  ces  aliments.  Quant 
à  la  teneur  de  la  vanille  en  Cardol  ou  en  d'autres  parties  consli- 
luantes  végétales  vénéneuses  qui  peuvent  se  trouver  dans  lessi- 
licjues  de  la  vanille  par  suite  de  son  voisinage  avec  des  arbres 
vénéneux  [Jatropha  cwxas)^  elle  ne  peut  en  être  rendue  respon- 
sable que  plus  rarement. 

Symptômes. —  Vomissements,  gastralgies, évacuation  de  selles 
douloureuses  (les  selles  sont  parfois  sanguinolentes),  mydriase, 
crampes  aux  mollets,  ainsi  (}ue  cyanose  et  refroidissement  du 
corps.  La  guérison  peut  avoir  lieu  dans  l'espace  de  dix  heures  à 
six  jours.  La  sensation  de  brûlure  et  l'inflammation  du  pharynx 
peuvent  persister  pendant  un  court  laps  de  temps  (2). 

Cijpripcdium  speclahile  (Salisb.),  C.  pubescens  (Willd.)  et 
C,  parvilloymia  (Saush.).  Les  feuilles  provoquent  à  la  peau  de 
riiomme  :  rougeur  et  inflammation  dont  la  guérison  demande 
une  dizaine  de  jours.  Les  poils  courts  des  glandes  contiennent 
un  suc  cellulaire  acide. 

Phalœnopsis  amahilis  (Llm)l.)  contient,  d'après  Boorsma,  un 
alcaloïde  toxique. 

(1)    (in.vssET,  Arch.  de  méd.,  iHHi\,  août. 

(:2";  SciiiiOFF,  Wiener  med.  Woc/ienschr,,  i8()3,  no  5i  ;  —  Rosextual,  Berl.  A7/«. 
Worhenschr,,  487-4,  |).  il5:  —  Davem»oi\t,  Bost.  med,  Jouvn.,  1886,  II,  p.  110. 
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ZINGIBÉRACÉES 

Kœnwpferia  rotunda  (L.).  Le  suc  des  tubérosités  provoque 
chez  l'homme  :  salivation  et  vomissements  (1). 

BROMÉLIACÉES 

Bromelia  silvestris  (Vell)  [Ananas  silvestris].  Le  suc  est 
employé  au  Brésil  comme  eclrotique.  Les  fruits  causent  :  cholé- 
rine  et  diarrhée  sanguinolente.  La  broméline  qui  y  est  con- 
tenue (2)  fournit  les  réactions  d'un  alcaloïde. 

IRIDACËES 

Iris  germanica  (L.).  Un  morceau  d'une  racine  fraîche  d'iris 
{Giaggioli)  introduit  dans  une  plaie  a  provoqué,  pendant  tout 
le  temps  qu'on  l'y  laissait,  fièvre  et  diarrhée.  L'/.  fœtidis- 
sima  (L.)  (Iris  jambon) y  VI.  Pseudo-acorus  (L.)  {Flambe  des 
ma7^aiSy  Acore  bâtard)^  et  1'/.  sibirica  (L.)  provoquent  à  l'état 
frais  :  vomissements,  coliques,  et,  le  cas  échéant,  selles  sangui- 
nolentes. Le  suc  de  ces  plantes  produit  sur  les  muqueuses  une 
sensation  de  brûlure. 

VHoyneria  aurantiaca  (Sweet.),  passe  en  Australie  pour  être 
une  plante  pernicieuse  pour  les  vaches. 

AMARYLLIDACÉES 

Le  Narcissics  Pseiido-Narcissiis  (L).,  à  l'état  naturel  ou  sous 
forme  d'extrait  aqueux,  provoque  chez  les  animaux  :  vomis- 
sements, diarrhée  et  paralysie  s'il  y  a  gastroentérite  (3).  Je  con- 


(1)  Kihtikaa,  Poison,  plants  of  Bombay^  fasc.  I,  pari.  II. 

(2)  Peckolt,  Pharm,  Rundsch,^  1895,  p.  237. 

(3)  Orfila,  Lehrb.  f,   To,rik\  (trad.  allcm.   par  Krupp),  Bd  II,  p.  122;   —    Melle, 
Canstaits  Jahresàer,,  1856,  Bd  VI,  p.  24. 
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sidère  coiiinie  inexact  que  les  rhapides  provoquent  les  effets 
locaux  d'irritation,  môme  si  les  limaçons  rongent  la  couronne 
accessoire  (pa7^apétale)  dépourvue  de  rhapides  (1).  y.  poéticus 
(L.):  deux  hommes  ayant  mangé  quatre  bulbes  de  genelte  des 
Jardins  furent  atteints  de  :  vomituritions,  vomissements,  gas- 
tralgies, obnubilation  des  sens,  lipothymies,  sueurs  froides, 
tremblement  des  membres  et  diarrhée  avec  coliques  (2).  Lo 
N.  07'ientalis  (L.)  contient  un  glucoside  et  un  alcailoîde.  Le  X 
Tazetla  (L.)  passe  au  Japon  pour  être  vénéneux. 

Le  Galanthus  nivalis  (L.)  est  acre  et  agit  comme  éniétique. 

Leucojiim  œstiimm  (L.).  On  a  observé  dans  le  cours  d'un 
empoisonnement  en  masse  :  nausées,  vomissements,  céphalée  et 
vertiges;  un  individu  fut  atteint  en  outre  de  :  douleurs  au  cou, 
mydriase,  accès  ressemblant  à  des  coliques  et  sommeil  pro- 
fond (3). 

Le  C7*inum  angustifolium  (R.  Br.)  ainsi  que  le  6V.  pedunct/la- 
timi  (R.  Br.)  sont  considérés  comme  étant  vénéneux  pour 
les  troupeaux.  Le  C  asiatician  (L.),  mais  surtout  la  racine  de 
C.  zeylanicum  (L.),  enflamment  la  peau  et  les  muqueuses 
jusqu'à    vésication. 

\J Amaryllis  formosissima  (L.),  qui  agit  comme  émétique,  et 
VA,  Belladonnaih,)  fournissent  deux  alcaloïdes  actifs,  à  savoir, 
Tamarylline  et  la  bellamarine.  Les  bulbes  d'^.  belladonm 
se  présenteraient,  dans  certaines  conditions,  comme  un  poison 
provoquant  :  gastroentérite  et  troubles  nerveux  et  amèneraient 
la  mort  à  la  dose  de  2  à  3gr.  Les  Caraïbes  s'en  serviraient  comme 
d'un  poison  des  flèches. 

Le  L?/cor/5rarf/ato(HERB.)  contient  dans  le  bulbe  deux  alcaloïdes, 
dont  un,    la  lycorine,  est  toxique,  et  l'autre,  la   sëkisanine, 

(i)  Lewin,  Deutsche  med.  Wochenschr.,  1900,  nos  15  et  16. 

(2)  Pkau.  Canstatrs  Jahresber.,  1844,  p.  246. 

(3)  Brandis,  Deutsche  Klinik,  1856,  n'>  33,  p.  341. 
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est  inactif.  La   lycorine  provoque  :  vomissements,  diarrhée  et 
collapsus. 

Ilœmanthus  toxicarius  (L.).  Un  extrait  aqueux  de  la  plante 
employée  dans  l'Afrique  du  Sud  comme  poison  des  flèches, 
provoque  chez  les  chats  :  somnolence,  faiblesse,  tremblements, 
tétanos,  troubles  visuels,  vomissements,  paralysie  de  la  motilité. 
L'ingestion  de  la  plante  est  suivie  chez  l'homme  de  :  faiblesse, 
délire,  sécheresse  de  la  bouche,  diurèse  augmentée  et  mydriase. 

Le  Pancratiwn  illyricum  (L.)  contient  un  poison  cardiaque. 

L'Agave  americana  (L.)  fournit  la  Pulqiie  enivrante. 

Cy^ocics  sativus  (L.).  —  Les  empoisonnements  par  le  safran, 
les  stigmates  des  fleurs  de  crocus,  peuvent  avoir  pour  causes  : 
inhalation  prolongée  de  ses  parties  constituantes  volatiles  ou  in- 
gestion du  safran  en  trop  grande  quantité.  C'est,  probable- 
ment, une  essence  qui  constitue  la  partie  toxique.  Quant  à  la  ma- 
tière colorante  du  safran,  la  crocine  {Polychroïté)  et  à  ses 
produits  de  décomposition,  leur  action  n'est  pas  encore  étudiée. 

D'après  des  relations  anciennes,  des  empoisonnements  graves, 
même  avec-  issue  fatale,  seraient  survenus  chez  des  personnes 
ayant  dormi  sur  ou  près  du  safran  (1).  On  a  observé  dans  ces 
cas,  ainsi  qu'après  ingestion  du  safran  en  grande  quantité  comme 
ectrotique  :  douleurs  abdominales  intenses,  lassitude  générale, 
engourdissement,  céphalée,  vertiges,  délire;  plus  rarement, 
métrorrhagies  de  plusieurs  jours  de  durée.  Les  résultats  négatifs 
que  l'on  a  obtenus  en  expérimentant  sur  des  hommes  et  sur  des 
animaux,  sont  peut-être  dus  à  la  mauvaise  qualité  des  prépara- 
tions employées.  La  décoction  de  safran,  ingérée  à  plusieurs 
reprises,  a  amené  Tavortement  dans  l'espace  de  trois  jours.  La 
dose  léthale  de  safran  était  évaluée  dès  l'antiquité  à  12gr. 

Gladiolus  communis  (L.).  Le  suc  de  la  racine  irrite  les 
muqueuses. 

(1)  BoiiELLus,  Hi»tor.  et  observ,,  Cent.  IV,  obs.  35,  p.  303. 
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DIOSCORÉACÉES 

^Dioscorea  hirsurta  (Bl.)  {Gadong).  Les  bulbes  des  racines 
sont  vénéneux  et  sont  employés  à  Malacca  comme  poisons  des 
flèches  et  à  Java  pour  engourdir  les  poissons.  On  peut  les  rendre 
non-vénéneux  à  l'aide  de  manipulations  appropriées.  La  plante 
contient  un  alcaloïde  amorphe  toxique,  amer,  la  diosgoiune, 
qui  tue  les  chevaux  à  la  dose  de  Ogr.Ol,  en  les  eng-ourdissant,  el 
un  alcaloïde  volatil,  moins  toxique,  à  odeur  rappelant  celle 
de  la  conicine,  la  diosgoréine  qui,  en  injection  sous-cutanée  à  la 
dose  de  Og'r.04,  tue  les  lapins  par  paralysie  du  centre  respiratoire 
avec  des  symptômes  de  paralysies  généralisées.  Le  D.  villosa 
(L.)  contient  une  saponine.  Les  bulbes  aériens  se  déve- 
loppant dans  les  aisselles  des  feuilles  de  D.  hulbifera  (L.)>  con- 
tiennent un  glucoside  paralysant  les  grenouilles  (1).  I.^  plante 
empoisonne  aussi  d'autres  animaux.  Le  tubercule  souterrain 
est  non-vénéneux.  On  peut  rendre  les  bulbes  non-vénéneux  en 
les  faisant  macérer  après  les  avoir  coupés  en  disques,  ou  en  les 
plongeant  dans  des  cendres  de  bois  avant  de  les  soumettre  à  l'é- 
bullition.  Le  D.  pentaphylla  (L.)  et  le  D.  dœmona  (Roxb.)  sont 
également  vénéneux.  Les  Carens  (tribu  indigène  de  l'Asie  dans  la 
région  de  TAssam)  les  mangeraient  en  temps  de  disette,  mais 
probablement   après    les    avoir    rendus   non   vénéneux. 

Tamus  commimis  (L.).  —  Les  baies  de  Vigne  noire  peuvent 
provoquer  des  empoisonnements,  même  mortels. Les  jambes  des 
chiens  deviennent  comme  paralysées  pendant  plusieurs  jours 
après  l'ingestion  de  vingt  baies,  et  l'administration  delà  teinture 
alcoolique  provoque  des  secousses  chezlesgrenouilles.  Un  enfant 
de  deux  ans,  empoisonné  par  elles,  fut  atteint  de  coliques  et 
vomissements  (2). 


(4)  IIeckel  el  Sciilagdesiiaîikfen,  analysé  in  Pharm.  Zeit.y  1892,  p.  770. 
(2)  CouTAGNE,  Lyon  méd.,  l.  XLVr,  1884,  p.  23Î). 
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Smilax  Sarsaparilla  (L.).La  salsepareille  contient  leglucoside 
8MILAGINE  qui  est  une  saponine.  Son  administration,  sous  n'im- 
porte quelle  forme,  est  parfois  suivie  de  :  ptyalisme,  dégoût, 
vomissements,  coliques,  diarrhée  et  fièvre.  La  smilacine  provo- 
que en  outre  :  sueurs,  faiblesse,  toux  et  lipothymies. 

CONVALLARIA  MAJALIS  (L.).  —  Ce  sont  surtout  les  fleurs  du 
muguet  qui  contiennent,  en  quantité  variable  suivant  le  moment 
de  la  récolte,  le  glucoside  G0N7allamabin£  qui,  à  la  dose  de  Ogr. 
015  à  Ogr. 03,  commence,  chez  les  chiens,  par  aff'aiblir  l'énergie 
cardiaque,  pour  l'activer  plus  tard  et  finit  par  arrêter  le  cœur(i). 
Les  extraits  de  muguet,  en  solutions  aqueuses,  provoquent  chez 
les  chiens  :  diarrhée,  vomissements,  faiblesse,  somnolence,  dys- 
pnée et  ralentissement  du  pouls  (2).  L'énergie  cardiaque  s'aff'ai- 
blit  chez  l'homme, et  il  peut  survenir  :  diarrhée,  nausées,  vertiges 
et  faiblesse  (3).  La  convallarine  agit  comme  purgatif. 

ALOE.  —  L'aloès,  suc  épaissi  des  feuilles  de  diverses  espèces 
d'^/o^^*,  employé  comme  ectrotique,  provoque  des  empoisonne- 
ments. La  mort  peut  survenir  dans  l'espace  de  douze  heures  à 
la  suite  de  8  gr.  (4).  Ayant  ingéré  16gr.  d'aloès,  l'empereur 
Othon  II,  ainsi  que  je  l'ai  découvert,  en  est  mort  en  présentant 
les  symptômes  d'une  gastro-entérite  compliquée  d'hémorrha- 
gies  (5).  On  voit  donc  que  la  dose  léthale,  pour  un  adulte,  peut 
être  évaluée  à  10  à  20  gr.  La  partie  constituante  active  de 
l'aloès,  I'aloïne,  tue  les  chiens  à  la  dose  de  Ogr.l  par  kilo 
d'animal  et,  en  injection  sous-cutanée,  à    la  dose  de  Ogr. 3  par 


(1)  Marmé,  GoUing,  Nachr.,  1867,  p.  167. 

(2)  Tkoitzki,  Deutsche  med.   Wochenschr.,  1882,  p.  479. 

(3)  Desplats,  Joutm.  des  sciences  méd.  de  Lille,  l.  IV,  p.  731. 

(4)  Taylor,  Die  Gifle  (Irad.  allem.)  Bd  II,  p.  564. 

[T))  RicHERi,  Histor,  libr.  III,  p.  96.  «  Post  cum  ex  indigestione  Romae  laborarel  et 
intestini  squibalas  ex  melancolico  humore  pateretur  aloëa  ad  pondus  dragmarum 
quatuor  avidus  sumpsit.  t 
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kilo  de  lapin  (1).  La  mort  des  souris  a  lieu  en  convulsions.  In- 
troduite directement  dans  les  vaisseaux,  Taloïne  cause  rabaisse- 
ment de  la  pression  sanguine.  A  Tautopsie  on  trouve  toujours,  à 
côté  d'une  néphrite  parenchymateuse,  une  gastrite  hémorrha- 
gique  OU' ulcéro-hémorrliagique.  La  muqueuse  stomacale  est 
parsemée  d'ecchymoses  nombreuses  entourées  pour  la  plupart 
d'une  auréole  rougeàtre.  On  rencontre,  dans  des  cas  isolés,  des 
ulcérations  fraîches  au  niveau  des  replis  du  rectum  et  des  hé- 
morrhagies  dans  les  reins.  L'urine  contient,  chez  les  animaux, 
des  leucocytes  et  des  cylindres  finement  granuleux.  L'épithé- 
lium  des  canalicules  contournés  est  trouble  et  granuleux,  le 
noyau  a  disparu,  et  les  cellules  sont  remplies  d'une  masse  gra- 
nuleuse, calcaire. 

Recherché. —  Le  contenu  gastro-intestinal, l'urine,  etc.  seront 
soumis  à  Tévaporation,  repris  par  l'alcool  et  l'extrait  alcoolique 
sera  agité  avec  le  double  de  son  volume  de  benzine.  Quand  celle- 
ci  aura  pris  une  coloration  vert-jaunâtre,  elle  sera  décantée, 
additionnée  d'ammoniaque  et  chauffée  :  l'ammoniaque  se  colorera 
en  rouge  violet.  Les  acides  font  disparaître  la  coloration  (2).  Les 
solutions  diluées  d'aloès  additionnées  d'un  peu  de  sulfate  de 
cuivre,  se  colorent  en  jaune,  et  l'addition  ultérieure  de  chlorure 
de  sodium  et  d'alcool  fournit  une  coloration  rouge  ou  violet^rosé. 
L'urine  contenant  de  l'aloïne  sera  agitée  avec  l'éther  acétique 
qui  sera  décanté  et  additionné  de  pipéridine  :  il  apparaîtra  une 
coloration  rouge-violet  ou  jaune  (3). 

Lq  Yucca baccata  (ToKK.) y  le  Y.  angusti/()lia{PvRSii.)  el  d'auires 
espèces  contiennent  unesaponineet,  administrés  à  doses  élevées, 
peuvent  provoquer  les  effets  correspondants. 

Asphodelus  fistulosus  (L.).  Le  suc  de  la  racine  irrite  localement. 

Le  Bulbine  biilbosa  (Haw.)  est  extrêmement  vénéneux  pour  les 
bétes  à  cornes,  les  chevaux  et  les  moulons.  Les  animaux  s'afFais- 

(1)  KouN,  Uerliner  klin,  Wochenschr.^  188i,  no5. 

(2)  Boi\NTa.«GEii,  Zeitschr.  f,  anal.  Chemie^  1880,  p.  165. 

(3)  MEYEi\,4rcA.  /*.  exp.  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XXVIII,  1891,  p.  186. 
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sent;  les  chevaux  se  mordent  eux-mêmes;  un  mucus  vert-jaunâ- 
tre s'écoule  du  nez,  et  l'urine  serait  colorée  en  vert.  Les  moutons 
meurent  après  trois  jours  ;  les  chevaux,  après  huit  jours.  Le 
B.  semibarbata  {Hxw .)  ag^it  de  mômé. 

Le  Cfilo7'Offalum pomeridianum (Kumn)  contient  unesaponine. 

Les  baies  de  Dianella  intermedia  (Endl.)  auraient  provoqué 
chez  l'homme  des  empoisonnements  graves.  Le  D.  nemorosa 
Lam.)  serait  employé  par  les  Malais  du  Malacca  pour  empoison- 
ner les  rats. 

Allium  sativum  (L.).  L'ail  et  d'autres  espèces  d^Allitwi  ir- 
ritent la  peau  et  les  muqueuses,  même  jusqu'à  vésication.  Le 
jus  d'ail  à  doses  très  élevées  ou  l'ingestion  de  quatre  bulbes 
peuvent,  après  absorption,  provoquer  des  phénomènes  d'into- 
xication grave  :  sensation  de  brûlure  intense  à  l'hypogastre, 
besoin  impérieux  d'uriner,  cystite,  fièvre. 

SCILLA.  —  Scilla  maritima  (L.)  [Urginea  Scilla  (Steinh.)].  La 
Squille  rouge  dont  les  parties  constituantes  sont  :  sgillito- 
xine(1)  (glucoside  Scillaine)  (2)  et  sgillipigrine,  a  provoqué 
des  empoisonnements  qui  peuvent  même  être  mortels  si  le  bulbe 
pulvérisé  est  administré  à  la  dose  de  1  gr.  ou  de  une  cuillerée 
à  soupe,  ou  l'extrait  à  la  dose  de  6  gr.,  ou  à  la  suite  de  l'absor- 
ption du  sirop  de  scilleàdoses  élevées  (20  à  30  gr.).  La  ScillUo^ 
œine^  à  la  dose  de  Omilligr.  5,  tue  les  grenouilles  par  arrêt 
du  cœur  en  systole.  La  mort  des  chiens  et  des  lapins  a  lieu  à  la 
suite  de  Ogr.i  àOgr.5.  La  SciUipicrine  arrête  le  cœur  en  diastole. 
Le  jus  des  bulbes  provoque  à  la  peau  de  l'inflammation.  Je  consi- 
dère comme  inexact  d'en  rendre  responsables  les  rhaphides  qui 
s'enfonceraient  dans  la  peau  et  l'épithélium  des  muqueuses  (3). 
Les  animaux  ayant  reçu  de  la  scille  sont  atteints  de  :  vomisse- 
ments, tremblements,  raideur,  accélération  de  la  respiration,  ra- 

(1)  MiELLER,  Ceb,  Scillipicvin,  etc,^  Gottiniçen,  1878. 

(2)  Jarmersteot,  Arck*  f.  exp.  Path.  u.  Pharm,,  Bd  XI,  p.  22. 
\\)  Lewin,  Deutsche  med,  Wochenschr.iSi^,  n"  15  et  16. 
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lentissernent  du  pouls,  dyspnée,  et,  le  cas  échéant,  la  mort,  par 
arrêt  de  la  respiration,  est  précédée  d'arrêt  du  cœur  en  systole  et 
d'élévation  de  la  température  (1). 

Symptômes  chez  Thomme  :  nausées,  vomissements,  coliques, 
strangurie,  hématurie,  refroidissement  des  extrémités,  cya- 
nose (2),  accélération  de  la  respiration,  petitesse  du  pouls  et 
convulsions.  Dans  un  cas,  on  a  trouvé  à  l'autopsie  une  gastrite. 

Traitement.  —  Enlèvement  du  poison,  émollients,  camphre, 
café. 

[La  différence  considérable  de  toxicité  que  Ton  observe  entre  ia  scillc  frafchc 
(Scillitoxine)  et  la  scille  desséchée  (Scillaine)  est  le  plus  remarquable  exemple 
des  différences  de  propriétés  physiolog-iques  que  les  conditions  physiques  dé- 
terminent chez  les  Saponifies,  Peut-être  la  Scillitoxine  extraite  de  la  sciile  fraî- 
che et  possédant  les  propriétés  nécrosantes  desiSaponines  les  plus  actives  diffère- 
t-elle  par  sa  composition  de  la  Scillaïne  qu'on  peut  retirer  des  sciiles  sèches  et 
dont  les  propriétés  se  rapprochent  davantag'e  de  celles  de  la  digitaline.  Mes 
observations  tendraient,  en  effet,  à  me  faire  admettre  rintervention,  dans  tous 
ces  produits  frais,  c'est-à-dire  non  encore  soumis  à  aucune  réaction  physique 
ou  chinique, d'une  ou  de  plusieurs  albumoses  éminemment  altérables  dont  l'ac- 
tion propre  viendrait  compliquer  celle  de  la  Saponine  ;  cela  expliquerait,  en 
même  temps,  l'intensité  et  la  gravité  des  accidents  que  réalise  rinoculation  de 
la  scillitoxine  par  l'intermédiaire  des  raphides  avec  les  bulbes  frais,  ainsi  que 
l'ébranlement  profond  et  durable  du  système  nerveux  qui  est  consécutif  à  ces 
intoxications. 

Dans  tous  les  cas,  l'action  violemment  toxique  de  la  scille  fraîche  est  un  fait 
bien  avéré  ;  et  Ton  rapporte  même  qu'en  Afrique  des  champs  entiers  contenant 
cette  plante  sont  laissés  intacts  par  les  animaux,  les  chameaux  qui  broutent  les 
herbes  les  plus  coriaces  ne  se  laissent  pas  séduire  par  la  luxuriante  végétation 
des  champs  de  scille. 

Un  individu  fit  macérer  pendant  quarante-huit  heures  15  gr.  de  scille  sèche 
dans  280  centimètres  cubes  de  vin  blanc  et  ingéra  en  une  seule  fois  la  moitié  du 
liquide,  ce  qui  représente  à  peu  près  5  gr.  d'extrait.  11  éprouva  bientôt  après  des 
nausées,  de  violentes  tranchées,  un  malaise  des  plus  pénibles.  Après  vingt- 
quatre  heures,  on  constata  un  abaissement  notable  de  la  température,  les  extré- 
mités étaient  froides,  le  pouls  petit  et  fuyant  ;  et  la  mort  se  produisit  dans  le 
courant  du  deuxième  jour.  A  l'autopsie,  on  trouva  des  ecchymoses  et  du  spha- 
cèle  de  la  muqueuse  intestinale,  ainsi  que  des  ecchymoses  sous-péricardiques. 


(1)  HusEMANN,  Arch.  f,  exp,  Paih,  m.  Pharm,,  1876,  Bd  V,  p.  233. 

(2)  Thev.  Gaz,,  1886,  p.  788. 
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La  sciilc  renferme  encore,  comme  substances  actives  :  Scillipicrine^  substance 
résineuse  colorée,  surtout  diurétique,  et  Scilline  douée  de  propriétés  éméto- 
cathartiques  (1).] 

L'action  d'Ornithogalum  altissimmn  (L.)  et  d'O.  caudalum 
(Jacq.)  ressemble  à  celle  de  la  scille. 

Fritillaria  imperialis  (L.).  Le  bulbe  de  fritillaire  possède  une 
odeur  désagréable  et  une  saveur  brûlante.  L'administration  du 
bulbe  ou  de  son  suc  provoque  chez  les  chiens  :  vomissements, 
tremblements,  secousses  et  la  mort.  Elle  est  aussi  vénéneuse 
pour  l'homme.  La  période  de  végétation  semble  exercer  une  in- 
fluence sur  la  toxicité. 

Toutes  les  parties  de  Tulipa  Gesnef'iana  (L.)  contiennent 
l'alcaloïde  TULIPINB.  11  provoque  du  ptyalisme,  agit  sur  le  bulbe 
et  les  nerfs  sensitifs,  est  un  poison  musculaire  et  arrête  le  cœur 
de  la  grenouille  en  systole. 

COLCHICUM  AUTUMNALE  (L.).  —  Le  colchique  d'automne  (Tîie- 
chien^  Faux  Safra^i)^  vénéneux  dans  toutes  ses  parties,  contient 
la  GOLGHIGINE,  non  basique, cristalline,  qui  se  trouve  surtout 
dans  la  racine  bulbeuse,  active  avant  les  fleurs,  et  dans  les  se- 
mences. L'OXYDICOLGHIGINE  active,  qui  se  trouve  dans  les  pré- 
parations galéniques  de  colchicine,  peut  se  former  à  ses  dépens, 
par  oxydation,  aussi  dans  l'organisme  animal.  La  colchicine,  en 
sedédoublant,  donne  naissances  la  golghicéinb,  qui  estl'éther 
méthylique  de  la  colchicine.  Au  point  de  vue  qualitatif,  ces 
trois  produits  agissent  d'une  manière  identique.  Les  empoison- 
nements par  le  colchique  et  ses  préparations  pharmaceutiques  ont 
pour  causes  :  ingestion  des  semences  mures  et  non  mûres  (2),  des 
fruits  (3)  ou  des  feuilles  préparées  en  salade  avec  du  vinaigre  (4) 


(1)  Consulter  :  G.  Pouchet,  Scille  et  Saponaires.  Elude  pbarmacologique,  Bulle- 
tin général  de  thérapeutique j  t.  CXXXV,  1898,  p.  493. 

(2)  Wernbr,  Wûrt.  med.  Correspondent bl.^  i884,  p.  269. 

(3)  Hafner,  Wûrt,  med,  Correspondenzbl.,  1855,  n»  44. 

(4)  Tartarin,  Gat,  des  hàp.,  1881,  n*54,  p.  427. 
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et  des  fleurs,  confusion  avec  d'autres  préparations  (teinture  de 
colchique  aux  lieu  et  place  du  \'in  de  quinquina,  colchicine  au 
lieu  de  cotoïne)  (1),  à  plusieurs  reprises  suicide  (absorption  de 
la  teinture  de  la  racine)  (2),  emploi  thérapeutique  impropre, 
fleurs  bouillies  dans  du  lait  comme  purgatif  (3),  ou  décoctions 
par  trop  concentrées  des  semences).  Les  tubes  des  calices  avec  le 
torus  (réceptacle  de  la  fleur),  les  styles  et  les  étamines  sont, 
eux  aussi,  si  riches  en  poison  que,  dans  un  cas,  leur  manipula- 
tion a  permis  aux  doigts  d'en  déposer  assez  sur  une  tartine  pour 
provoquer  un  empoisonnement.  Le  lait  des  chèvres  et  des  mou- 
tons ayant  mangé  la  plante  serait  toxique.  Le  Safran  des  près 
peut  provoquer  chez  les  vaches  :  salivation,  coliques,  diarrhée 
sanguinolente,  tremblement  et  faiblesse  des  membres.  Néanmoins 
j'ai  observé,  sur  les  prés  des  Alpes,  de  vieilles  vaches  mangeant, 
sans  inconvénient  aucun,  de  grandes  quantités  de  Tue^^hien; 
peut-être  cette  immunité  est-elle  due  à  l'accoutumance? 

La  colchicine  est  douée  d'eff'ets  cumulatifs.  La  mort  est  ame- 
née par  60  gr.  de  feuilles,  ou  une  cuillerée  à  soupe  de  décoction 
des  semences;  XIV  gouttes  de  teinture  de  semences  ont  pro- 
voqué une  fois  l'intoxication,  tandis  que,  dans  un  autre  cas,  la 
guérison  fut  encore  obtenue  après  30  gr.  (il  est  vrai  qu'une  fois 
la  même  dose  a  amené  la  mort).  Le  vin  de  colchique  a  provoqué 
la  mort  à  la  dose  de  14  à  60  gr.,  tandis  que  la  guérison  est  sur- 
venue après  12,  20  et  même  30  gr.  L'extrait  a  tué  des  adultes  on 
ayant  pris  lgr.5,  et  même  Ogr.66  en  trois  fois,  et  une  jeune  fille 
est  morte  après  avoir  mangé  trois  fleurs.  Prise  à  l'intérieur  à  la 
dose  de  Ogr.Ol,  la  Colchicine  du  commerce  produit  des  empoison- 
nements. La  guérison  fut  encore  obtenue  chez  un  sujet  en  ayant 
ingéré  0gr.045  ;  et  une  femme  mourut,  en  cinquante-deux  heures, 
après  l'ingestion  de  Ogr.4,  pris  en  deux  fois  (4).  En  cas  d'introduc- 
tion dans  l'estomac,  la  dose  léthale  pourrait  être  évaluét^  à 
Ogr. 00125  par  kilo  d'animal.   La   mortalité  est,  dans  les  empoi- 


(4)  UoiTx,  V(/n.  méd.,  1855,  no  3G. 

(2)  CvFFE,  Frank's,  Magas,,  I,  p.  453. 

(3)  VoGr,  Pharmakodyn.,  M  U,  p.  278. 

(4)  Casati,  An,  di  Chim.,  4890,  p.  469. 
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sônnements  par  la  colchicine,  de  90  p.  100  environ.  Ce  sont  les 
animaux  à  sang  froid  qui  résistent  le  plus  au  poison,  les  carni- 
vores y  succombent  plus  facilement  que  les  herbivores.  La  dose 
léthale  de  colcliicine  du  commerce  est,  pour  les  grenouilles,  de 
Ogr.005  à  0gr.02,  mais  la  colchicine  pure  serait  tolérée  par  elles 
encore  à  la  dose  de  Ogr.06  à  Ogr.I  (I)  ;  elle  lue  les  lapins,  en  cinq 
à  douze  heures,  à  la  dose  de  0gr.02;  les  chiens  succombent  en 
quinze  heures  à  Ogr.I  (2). 

Les  premiers  symptômes  toxiques  se  montrent  rarement  chez 
l'homme  immédiatement  après  son  administration;  dans  la  plupart 
des  cas,  ils  ne  surviennent  que  dans  l'espace  de  cinq  à  six  heures. 
La  mort  a  lieu  entre  sept  heures  (3)  et  un  jour  et  demi  ;  dans 
des  cas  très  rares,  plus  tard  encore.  L'absorption  de  la  col- 
chicine s'effectue  très  lentement  par  les  muqueuses  ;  chez  les 
animaux  elle  aurait  lieu  aussi  après  frictions  cutanées.  L'élimi- 
nation se  fait  par  l'urine,  les  fèces  et  le  lait.  La  colchicine  pro- 
voque à  la  bouche  et  au  pharynx  une  sensation  de  brûlure. 
L'injection  sous-cutanée,  outre  la  sensation  de  brûlure,  donne 
naissance  à  une  dermatite  locale  avec  tuméfactions  et  douleurs. 
L'injection  de  colchicine  est  suivie,  chez  les  animaux,  d'élévation 
de  la  pression  sanguine  qui  finit  par  s'abaisser  vers  la  terminaison 
de  l'empoisonnement  (4);  le  cœur  se  ralentit  (excitation  du  pneu- 
mogastrique) (5).  Surviennent  aussi  :  accélération  du  pouls  et 
arythmie  cardiaque,  tandis  que  la  respiration  s'éteint  graduelle- 
ment par  suite  de  la  paralysie  du  centre  respiratoire.  Les 
appareils  nerveux  logés  dans  les  parois  intestinales  sont  excités, 
d'où  phénomènes  de  gastro-entérite.  Les  lésions  des  muscles 
striés  sont  identiques  avec  celles  causées  par  la  vératrine;  il  y  a 
paralysie  des  terminaisons  périphériques  des  nerfs  sensitifs, 
ainsi  que  des  centres  moteurs  bulbaires  et  spinaux.  Le  cœur 
continue  à  battre  longtemps  après  la  mort,  même  chez  les  ani- 
maux à  sang  chaud. 

(i)  Jagoby,  Arch,  f.  exp,  Path,  u.  Pharm.,Bd  XXVH,  p.  125. 

(2)  RossBACH,  Wùrzb,  pharmak,  Unters.,  1876,  H,  p.  1. 

(3)  Tatlor,  Die  Gifte  (Irad.  allem.  par  Seydeler),  Bd  II,  p.  540. 

(4)  Aronowitz,  Ueber  Colchicin,  Wûrzburg,  1870. 

(5)  ScHAiTANOw,  thêne  de  Saint-Pétershourg ,  1869. 
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Symptômes*  — L'empoisonnement  par  la  colchîcine  ressemble 
souvent   au  choléra.  Ont  été  observés,  diversement   combinés: 
vomituritions,  sensation  de  brûlure  dans  les   premières  voies 
digestives,  vomissements,  soif,  parfois  aussi  dysphagie,  douleurs 
lancinantes  à  l'estomac  et  à  l'abdomen  rétracté  ;  ténesme  et  selles 
riziformes,    muqueuses    ou    sanguinolentes  ;  angfoisse    précor- 
diale, sensation  de  constriction  à  la  poitrine  et  douleurs,  par  ex., 
dans   la  région  sus-orbitaire,  au  dos,  aux  bras  et  aux  jambes. 
Dans  le  cours  ultérieur  de  l'empoisonnement  surviennent,  accom- 
pag-nés  la  plupart  du  temps  de  vomissements  et  de  diarrhée  :  pâleur 
et  amaigrissement  de  la  face,  prostration  générale,  refroidisse- 
ment et  cyanose  des   membres,   souvent  mydriase  et  petitesse 
du  pouls  avec  ralentissement,   très  rarement  accélération,  mais 
arythmie,  parfois  exanthème  rouge,  scarlatiniforme,   augmenta- 
tion ou  diminution  de  la  diurèse  et  besoin  impérieux  d'uriner. 
S'y  associent  :  tremblements  et  secousses,  surtout  à   la  face,  aux 
bras,  aux  jambes,  mais  aussi  secousses  cloniques  et  toniques  du 
tronc  (elles  peuvent  être  persistantes  ou  éclater  par  accès)  et  res- 
piration geignante,  dyspnéique.  Quant  aux  tressautements  des 
tendons,  aux  troubles  de  la  parole,  aux  vertiges,  à  l'engtiurdis- 
sement,  au  sommeil  profond  et  au  délire,  ils  ne  se  rencontrenl 
que   rarement.    La    conscience    reste    presque  toujours   intacte 
jusqu'à  peu  de  temps  avant  l'arrivée  de  la  mort.  Dans  les  cas  à 
marche  favorable,  les  convulsions  cessent  petit  à   petit,  tandis 
que  les  vomissements,  la  diarrhée  et  la  soif  ardente    peuvent 
persister  encore  deux  à  quatre  jours.  Les  forces  augmentent  gra- 
duellement, et  la  guérison  a  lieu  dans  l'espace  de  cinq  à  huit 
jours.  Les  rechutes  avec  issue  fatale  surviennent  parfois  encore 
après  un  à    deux  mois.  Dans  un  cas  semblable,  des  stries  cor- 
néennes  apparurent  le  troisième  jour  de  l'empoisonnement  et 
une  cataracte  capsulaire  ensuite  ;  après  disparition  de  ces  mani- 
festations, les  jointures  se  mirent  à  se  tuméfier. 

Autopsie.  —  Chez  les  animaux  empoisonnés  par  la  colchicine, 
on  a  trouvé  des  hémorrhagies  ponctiformes  ou  en  stries  dans 
l'estomac  et  l'intestin  au-dessous  du  pylore  et  au  passage  de 
l'iléon  dans  le  gros  intestin,  soit  des  ulcérations  dans  le  duo- 
dénum. On    peut  aussi   rencontrer  des  hémorrhagies  dans  la 
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pl^vre,  le  péricarde  et  le  péritoine  (1).  On  a  constaté  une  néphrite 
parenchymateuse.  On  n'a  rien  trouvé  chez  les  personnes  empoi- 
sonnées par  la  colchicine.  Ce  n'est  que  dans  quelques  cas  que 
l'on  a  noté  des  ecchymoses  sous-muqueuses  dans  l'estomac,  le 
tractus  intestinal  étant  demeuré  intact,  ou  la  tuméfaction  des 
glandes  intestinales  (2). 

Recherche.  —  Seront  utilisés  pour  la  découverte  de  la  colchi- 
cine :  urine,  sang,  lait,  matières  vomies,  contenu  gastro-intes- 
tinal, ainsi  que  reins  et  vessie  (3).  La  colchicine  résiste  à  la 
putréfaction  pendant  trois  mois  environ.  Il  sera  souvent  possible 
de  trouver  encore  des  parties  de  la  plante  dans  les  matières 
vomies  ou  le  contenu  gastro-intestinal.  L'éther,  le  chloroforme 
ou  l'alcool  amylique  enlèvent  la  colchicine  et  l'oxydicolchi- 
cine  à  leurs  solutions  acides.  La  colchicine  additionnée  d'acide 
azotique,  ou  d'acide  sulfurique  concentré  et  de  I  goutte  d'acidç 
azotique,  se  colore  en  bleu-violet  ne  tardant  pas  à  passer  au  brun 
et  au  jaune  et,  après  addition  de  potasse  caustique,  au  rouge 
sang  framboise  (4).  Traitée  par  l'acide  azotique,  elle  dégage  une 
odeur  rappelant  celle  du  cuir  de  Russie. 

Traitement.  —  Laitchaud,  tisane  d'avoine,  morceaux  de  glace* 
On  peut  appliquer  à  la  région  épigastrique  :  sinapisnies,  ou 
bien  sangsues  ou  ventouses  scarifiées,  compresses  chaudes  et 
humides  sur  le  ventre,  et  administrer  à  l'intérieur  :  opiacés, 
extrait  de  belladone  et  excitants.  Ce  qui  importe  le  plus  pour 
moi,  ce  sont  les  diurétiques  (tartrate  borico-potassique)(5). 

Le  Chamœlirium  hiteuia  (A.  Chay)  contient  de  la  saponiné 
(chamaUirine). 

La  racine  de  Glo^nosa  superba  (L.)  possède  une  saveur  jîcre  e( 


(1)  Pa8«:iiki8,  ÎViVfn.  med,  Jahrb,,  1883,  p.  258. 

(2)  Andreae,  Prewf.  Vereinsteit,,  1834,  p.  135. 

(3)  Obolonski   Vierteljahrsschr,  f.  gei\  Med.  1888,  Bd  XLVllI,  p.  105. 

(4)  Warden,  Pharm.  Journ,  a.  Transact.,  1880. 

(5)  Consulter  également  :  Brouardel,  Pouc:het,  Ogikr,  Accusation  d'intoxication 
par  la  colchicine.  Affaire  Kibout.  Annales  d'hygiène  publique  et  de  médecine  If^gale, 
3c  série,  t.  XV,  p.  230,  1886. 
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d'une  amertume  nauséabonde;  elle  est  toxique  et  ag-it  coinnie 
drastique.  La  substance  amère  qui  y  est  contenue,  la  superbihe 
(identique  avec  la  scillitoxine  ?)  tue  un  chat  à  la  dose  de 
()gr.047  (1).  On  a  décrit  plusieurs  cas  d'empoisonnensent  mortel 
ciiez  riiomme.  Les  symptômes  consistaient  en  :  vomissements, 
convulsions  et  douleurs. 

Le  Trillium  pendidum  (Willd,)^  le  T.  erectu^n  (L.)  et  d'autres 
espèces  contiennent  un  principe  produisant  une  irritation  locale 
intense  qui,  entre  autres,  provoque  des  vomissements.  Ils  ren- 
fermeraient des  g^lucosides  et  des  alcaloïdes.  L'extrait  aqueux 
paraît  agir  à  la  manière  de  la  digitale. 

La  parisette  {PatHs  quddrifolid)  (L.)  contient  les  g^lucosides 
PARiDiNE  et  PARI8TYPHNINE.  Toutes  les  parties  de  la  plante 
sont  vénéneuses,  mais  surtout  les  feuilles;  les  semences  mûres 
seraient  seules  non-vénéneuses.  La  paridine  (Parilline)  agit  k  la 
manière,  de  la  saponine.  Outre  la  céphalée  et  le  vertigpe,  on  a 
décrit  depuis  l'antiquité  les  symptômes  toxiques  que  voici  : 
gastralgies,  vomissements,  coliques  et  diarrhée  (2). 

Le  P.  ohovata  (LEDEB.)et  le  P.  2>olyphylla  (Sm.)  sont,  eux  aussi, 
considérés  comme  étant  doués  de  propriétés  irritantes  locales  et 
narcotiques. 

SABADILLA  OFFICINARUM  (Brandt).  —  La  cévadille  Schœ- 
nocaulon  officinale  (A.  Gr.),  Asagrœa  officinalis  (Ll\dl.), 
Herbe  aux  poux ^  Petite  orge^  rapportée  parfois,  à  tort,  au  genre 
Verat7nimj  contient  un  alcaloïde  cristallin,  la  vëratrike  (C^ 
vadine)  qui  possède  encore  deux  modifications  amorphes,  peut- 
être  isomères  avec  elle,  mais  en  tout  cas  identiques  avec  elle  au 
point  de  vue  toxicologique.  L'acide  vératrique  non-toxique 
contenu  dans  la  cévadille  donne  naissance,  en  se  décomposaDt, 
au    vératrol,  diméthylpyrocatéchine  rG^H^(OGH«)*],  provoquant, 


(1)  Warden,  Pharm.  Journ  and  Transacl,  1880. 
(i)  ScHROFF,  I/istor.  Sfud.  ûher  Paris  quadr.,  1890. 
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d'après  Vermkrscii,  un  état  ressemblant  à  l'ivresse  auquel  suc- 
cèdent des  paralysies.  Les  empoisonnements  par  la  vératrine  ont 
eu  pour  causes  :  accidents  (absorption  de  vinaigre  contenant  de 
la  vératrine),  emploi  thérapeutique  de  la  vératrine  à  doses  par 
trop  élevées,  usage  externe  de  la  poudre  de  cévadille  contre  la 
vermine  et  la  gale,  et  enfin  on  Ta  prise  pour  d'autres  substances. 
La  guérison  est  survenue  dans  la  rhajorité  des  cas  ;  la  mortalité 
est  peu  élevée.  Les  empoisonnements  peuvent  survenir  à  la  suite, 
de  1  gr.  environ  A^ poudre  de  cévadille  ou  de0gr.005de  vératrine. 
La  guérison  fut  encore  obtenue  même  après  l'ingestion  de  Ogr.06 
de  vératrine.  Les  chiens  périssent  à  la  suite  de  Ogr.2  environ. 

La  vératrine  est  absorbée  aussi  par  la  peau  (les  frictions  avec 
l'onguent  vératrine  ont  parfois  été  suivies  de  phénomènes  gé- 
néraux) (1),  et  s'élimine  en  partie  par  l'urine.  Les  vomisse- 
ments et  la  diarrhée  survenant  aussi  après  l'injection  sous- 
cutanée  de  vératrine,  il  est  probable  qu'une  partie  de  la  vé- 
ratrine introduite  de  la  sorte  s'élimine  par  l'estomac  et  l'in- 
testin. Les  frictions  de  la  peau  avec  l'onguent  vératrine  ou  la 
solution  alcoolique  de  vératrine,  provoquent  :  sensation  de  brû- 
lure et  de  picotement,  ordinairement  sans  inflammation,  rarement 
rougeur  fugace  ou  éruption  varicelloïde.  Sur  les  muqueuses  on 
voit  survenir  :  sensation  de  raclement  et  de  brûlure,  phéno- 
mènes d'irritation,  par  exemple,  éternuement,  larmoiement,  etc. 
Chez  les  animaux,  les  nerfs  moteurs  sont  paralysés  à  \\\\ 
moindre  degré  que  les  nerfs  secrétoires  et  sensitifs  (ces  deux 
derniers  présentent  une  hyperesthésie  transitoire).  Lorsqu'on 
excite  les  muscles  striés  de  la  grenouille,  il  se  contractent 
comme  à  l'état  normal,  mais  ne  reprennent  que  très  lentement 
leur  longueur  initiale.  Le  même  effet  se  manifeste  sur  le  cœur  par 
le  passage  lent  de  la  systole  à  la  diastole.  Les  doses  élevées  pa- 
ralysent le  cœur,  par  suite  de  l'influence  exercée  par  elles  sur  les 
centres  du  cœur  et  le  myocarde.  La  pression  sanguine  et  la  tem- 
pérature s'abaissent,  il  survient  de  la  glycosurie  (2),  et  la  mort 
a  lieu,  vraisemblablement,  par  paralysie  du  centre  respiratoire. 

({)  FoncKE,  Phyx.'ther.  Unters,  uh.  Veratrin,  1887,  p.  24. 
(i)  Lépine,  C,  n.  de  la  Soc.  de  BioL,  1892,  IV,  p.  544. 
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Symptômes  de  l'empoisonnement  par  la  cévadille  ou  la  vén- 
trine  chez  l'homme.  —  Parfois  tuméfaction  de  la  lang-ue,  la 
plupart  du  teuips  sensation  de  raclement  et  de  brûlure  depuis 
la  bouche  jusqu'à  Testoinac,  soif,  sensation  de  conslriction  an 
pharynx,  ptyalisme  et  vomissements  qui,  dans  des  cas  rares, 
ne  surviennent  qu'après  deux  à  huit  heures,  coliques  avec  sellfs 
aqueuses,  parfois  aussi  muco-sanguinolentes  et  ténesme.  La  di- 
minution de  la  diurèse  est  suivie  de  strangurîe.  L'empoison- 
nement débute  parfois  par  le  ralentissement  et  l'affaiblissement 
du  pouls.  Surviennent  ensuite  :  collapsus  avec  vertig^es  et  obnu- 
bilation  de  la  vision,  prostration,  et  arythmie  du  pouls  persis- 
tant souvent  pendant  des  jours  entiers.  En  cas  de  collapsus  1 
grave,  il  peut  y  avoir  perte  de  connaissance  et,  en  son  absence,  ' 
tremblements,  secousses  et  délire.  La  poudre  de  cévadille  em- 
ployée comme  diapasme  sur  le  cuir  chevelu,  a  parfois  provoqué 
des  empoisonnements  avec  mort  survenant  au  milieu  des  con- 
vulsions. 

La  guérison  peut  avoir  lieu  dans  l'espace  de  ving-l-qualre 
heures,  mais  on  peut  voir  encore  persister  pendant  plusieurs 
jours  :  céphalée  et  lourdeur  de  tête,  de  même  qu'anesthésie  sur 
diverses  parties  du  corps;  quant  aux  taches  ressemblant  aux 
piqûres  de  puces,  elles  n'apparaissent  que  rarement. 

Autopsie.  —  On  trouve  parfois  chez  les  animaux  empoisonnés 
par  la  vératrine  :  hyperémie  de  l'intestin,  parfois  aussi  ulcères 
de  la  mu(iueuse  duodénale. 

Recherche.  —  On  recherchera  la  vératrine  dans  :  urine,  sang, 
contenu  gastro-intestinal,  matières  vomies  et  muscles.  L'alca- 
loïde qui,  à  des  doses  atteignant  la  dose  quotidienne  maxima, 
n'est  pas  altéré  par  les  moisissures,  est  enlevé  par  le  chloroforme 
à  une  solution  légèrement  acide.  Bouillie  avec  l'acide  chlorhv- 
drique,  la  vératrine  rougit;  l'acide  sulfurique  la  colore  eu  jaune 
en  passant  graduellement  au  rouge-cerise.  La  solution  jaune  est- 
ellc  triturée  avec  du  sucre  de  canne,  le  liquide  devient  vert, 
ensuite  bleu  foncé.  On  peut  remplacer  le  sucre  de  canne  par  une 
solution  de  furfurol  et  de  l'acide  sulfurique.  On  instituera  aussi 
des  expériences  sur  les  grenouilles. 

Traitement.  —  Evacuation  du  poison,  notamment  à  l'aide  des 
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diurétiques,  opium  à  l'intérieur;  injections  sous-cutanées  de  : 
teinture  de  musc,  solution  de  caféine  dans  le  benzoate  de 
soude,  etc.  ;  enfin  atropine  ou  même  chloroformisation  contre 
les  convulsions. 

VERATRUM  ALBUM  (L.). —  Outre  la  jervine  toxique  et  des  al- 
caloïdes sans  importance  aucune,  le  varaire  blanc  {Hellébore 
blanc)y  ainsi  que  le  V.  Viride  (Arr.)  (Hellébore  vert)y  le  V.  ni" 
grum  (L.)  (Hellébore  noir)  et  d'autres  espèces  contiennent  la 
PROTOVËRATRINE  (1)  qui  en  est  la  partie  constituante  la  plus 
active.  Les  empoisonnements  par  cette  plante  ont  eu  pour 
causes  :  méprises  (2)  (racine  prise  pour  la  racine  de  g^alang-a, 
de  cumin,  etc.,  ou  teinture  de  veratrum  prise  pour  la  teinture  de 
valériane),  administration  de  la  poudre  de  varaire  dans  un  but 
d'homicide  (3),  et  emploi  thérapeutique  de  la  teinture  à  des 
doses  par  trop  élevées  (4).  La  mort  est  survenue  à  la  suite  de 
l'ingestion  de  1  à  2gr.  de  racine  pulvérisée  de  varaire  blanc; 
"mais,  d'autre  part,  la  guérison  fut  encore  obtenue  après  15gr. 
de  racine  et  môme  après  une  infusion  de  60gr.  de  racine.  A  part 
la  courbe  musculaire  qui  reste  normale,  l'action  de  la  protové- 
ratrine  est  identique  avec  celle  de  la  vératrine.  Mais  elle  est 
pour  les  grenouilles  environ  cinq  fois  plus  toxique  que  la 
vératrine  cristalline,  et  pour  les  lapins  (Omilligr.l  par  kilo 
d'animal)  environ  vingt-cinq  fois.  Elle  agit  comme  anesthésique 
local  et  paralyse  le  pneumogastrique.  Les  animaux  à  sang  chaud 
sont  atteints  de  dyspnée  et  de  salivation,  les  lapins,  souvent, 
de  convulsions  et,  en  cas  d'empoisonnement  grave,  de  glyco- 
surie ;  les  animaux  à  sang  froid,  principalement  de  paraly- 
sies (5).  La  jervine  provoque  :  secousses  fibrillaires,  faiblesse 
musculaire  et  secousses  clonico-toniques  persistant  jusqu'à  ce  que 
la  mort  s'ensuive  par   paralysie  des  muscles  respiratoires.  L'é- 

(1)  Salzberger,  Arch.d.  Pharm,,  1890,  Bd  CCXXVlll,  p.  462. 

(2)  Arch,  f.  med.  Erfahrungen.,  Bd   XXVm,    p.  1002  ;  —  Wagneu,  Rust's  Magas.y 
Bd  XIV,  p.  547;  —  Hager,  Untersuch.,  1871,  H,  p.  205. 

(3)  NivET  et  GiRAUD,  Gas,  hebdom.,  1861,  n»  31,  2  août,  p.  499. 

(4)  Fleischmans,  Prag,  med.   Wochenschr.,  1876,  p.  189. 

(5)  Watts  Kden,  Arch.  /".  exp.  Paih.  u.  Pharm.,  Bd  XXIX,  p.  440. 
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iierg-ie  cardiaque,  afFaiblie  d'abord,  se  relève  dans  les  derniers 
stades  de  rempoisonnement  (1).  La  véRatroïdikb  est  proba- 
blement identique  avec  la  protovératrine. 

Les  symptômes  de  Tempoisonnement  par  le  veratrum  album  ou 
ses  préparations  galéniques  sont  très  analogues  à  ceux  provoqués 
parla  vératrine:  sensation  de  brûlure  dans  les  premières  voies  di- 
gestives,  vomissements,  diarrhée,  impossibilité  d'avaler,  besoin 
impérieux  d'uriner,  collapsus  avec  ou  sans  perte  de  connais- 
sance, insensibilité,  vertiges,  paralysie  des  extrémités  ou  encore 
convulsions  légères.  Le  traitement  serait  le  même  que  pour 
Tempoisonnement  par  la  vératrine. 

Le  Zygadenus  venenosus  (S*  Wats.)  agit  comme  le  colchique 
et  provoque  de  la  diarrhée  chez  les  chevaux. 

VAmianthium  muscœtoxiciim  (A.  Gray)  sert  de  mort  aux 
mouches. 


[Nos  connaissances  actuelles  sur  la  nature  des  principes  actifs  des  Veratrums 
et  du  Schœnocaulon  sont  encore  incertaines.  La  Vératrine^  à  laquelle  on  a 
attribué  la  formule  C^H^^AzO^,  paraît  un  principe  bien  défini.  II  en  est  de 
môme  pour  la  Jervine  dont  la  formule  serait  G^^H^^AzO^.  La  vératrine  brute  des 
dro|;i^ueries  est  assez  constante  comme  action  et  constitue  un  produit  dans 
lequel  prédomine  la  vératrine. 

Il  existe,  sur  beaucoup  de  points,  une  très  étroite  ressemblance  entre  raction 
physioiog-ique  de  cette  vératrine  brute  et  celle  de  la  dig-italine  brute,  comme 
d'ailleurs  entre  Faction  des  varaires  et  celle  des  digitales.  Dans  l'un  comme 
dans  l'autre  cas,  la  toxicité  des  principes  actifs  à  l'étal  brut  est  notablement 
plus  considérable  que  celle  des  principes  purifiés  et  mieux  définis  chimique- 
ment. U  existe  certainement  dans  ces  plantes  des  substances  facilement  altéra- 
bles et  encore  inconnues  qui  sont  éliminées  au  cours  des  manipulations  effec- 
tuées pour  séparer  et  purifier  les  principes  actifs  mieux  connus.  Je  me  suis 
déjà  expliqué  à  ce  sujet  à  propos  de  la  dig-itale  (voir  p.  785). 

Il  existe  même  des  différences  d'action  toxique,  de  degré  pourrait-on  dire, 
entre  les  diverses  espèces  de  Veratrum.  Le  V.  album  est  plutôt  paralysant,  le 
V.  nigrum  plutôt  convulsivant,  émétique,  déterminant  une  moindre  hypcrcri- 
nic  et  moins  constamment  drastique.  Le  V.  viride  (Indian  Poke  aux  Etats- 
Unis)  se  rapproche  plus  du  V.  album,  ses  effets  sur  le  tube  digestif  sont  moin- 


(1)  WooD,  Am,  Journ.  of  med.  Scieuc,  v.  (]X\'1[,  p.  36. 
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dres  ainsi  que  sa  toxicité  ;  tandis  que  son  action  dépressive  sur  la  respiration, 
la  circulation  et  la  température  est  très  accentuée  :  c'est  l'espèce  la  plus  riche 
en  Jervine.  La  Cévadille  manifeste  la  plus  énerg'ique  toxicité,  ce  qui  est  en 
rapport  avec  sa  richesse  plus  considérable  en  Vérairine.  L'action  éméto-cathar- 
tique  et  l'excitation  sécrétoîre  sont  beaucoup  moins  marquées  avec  les  alcaloïdes 
(et  cela  d'autant  moins  que  leur  pureté  est  plus  g^rande)  qu'avec  les  plantes  qui 
les  renferment.  La  toxicité  de  la  racine  de  V.album  ou  nigrum  n'est  pas  sensi- 
blement diminuée  par  la  dessiccation,  et  l'on  assure  même  que  la  plante  peut 
contaminer  le  foin  en  séchant.  Un  g-ramme  de  la  racine  fraîche  par  kilo  d'ani- 
mal suffit  pour  tuer  un  cheval  et  2  g^r.  par  kilo  pour  faire  périr  les  ruminants. 

Les  manifestations  gastro-intestinales  qui  dominent  la  scène  toxique  lorsque 
les  plantes  sont  absorbées  en  nature  sont  assez  atténuées  lorsqu'il  s*agit  de 
l'absorption  des  alcaloïdes.  Une  quantité  de  3  à  5  milligr.  d'acétate  de  véra- 
trine  détermine:  vertiges,  obnubilation  visuelle,  sentiment  de  faiblesse  géné- 
rale et  d'affaissement,  accélération  cardiaque  bientôt  suivie  de  ralentissement, 
faiblesse  et  irrégularités  du  pouls,  nausées,  vomissements,  coliques,  diarrhée, 
pâleur,  refroidissement,  et  hoquet  spasmodique  durant  parfois  pendant  plu- 
sieurs jours.  Lorsque  l'intoxication  doit  avoir  une  issue  fatale,  les  mouvements 
respiratoires  deviennent  rares  et  pénibles,  le  pouls  lent  et  extrêmement  irrégulier, 
la  température  s'abaisse  énormément,  l'individu  est  en  proie  à  une  céphalée 
violente  avec  dilatation  pupillaire,  on  observe  des  spasmes  musculaires  errati- 
ques, des  lipothymies,  le  pouls  devient  imperceptible,  le  sujet  tombe  dans  le 
collapsus  et  la  mort  arrive  précédée  de  syncopes.  Pendant  tout  ce  temps,  l'intel- 
ligence est  conservée. 

De  tout  temps,  les  propriétés  toxiques  des  Veratrums  ont  été  connues  et  si- 
gnalées. Lucrèce  dans  son  poème  c  De  verum  nalurâ  »  signale  à  la  fois  celte 
action  toxique  et  l'immunité  dont  jouissent  à  son  égard  la  chèvre  et  la  caille 
M \TTmoLE  rapporte  que  les  animaux  blessés  avec  des  flèches  imprégnées  du 
suc  de  ces  plantes  périssent  rapidement.  Vic\t,  dans  son  «  Histoire  des  plantes 
vénéneuses  de  la  Suisse  »,  cite  l'observation  suivante  qui  montre  l'énergie 
toxique  du  V,  album.  Un  tailleur,  sa  femme,  ses  enfants  Bt  ses  ouvriers  man- 
gèrent de  la  soupe  dans  laquelle  on  avait  mis  par  mégarde  de  la  poudre  d'hel- 
lébore blanc  au  lieu  de  poivre.  Peu  de  temps  après,  ils  furent  tous  atteints  d'ac- 
cidents sérieux  caractérisés  par  un  état  lipothymique  durant  lequel  leur  tégu- 
ment se  couvrait  d'une  sueur  glaciale,  leur  faiblesse  était  extrême,  leur  pouls 
insensible,  ils  semblaientcomplètement  privés  de  sentiment.  Les  enfants  com- 
mencèrent, après  de  violents  efforts,  à  vomir  copieusement  ;  puis  ce  même  phé- 
nomène se  montra  chez  les  autres  malades.  Ces  vomissements  furent  favorisés 
par  l'administration  d'un  mélange  d'eau  tiède  et  d'huile,  suivie  de  l'ingestion 
de  thé  de  mauve  avec  du  miel.  Quelques  heures  après,  tous  les  malades  se 
trouvaient  assez  bien,  ne  ressentant  plus  qu'une  grande  faiblesse  accompagnée 
de  parésie  et  de  tremblements  des  membres  inférieurs. 

On  a  rapporté  également  un  certain  nombre  de  cas  d'intoxication  causés 
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par  la  Cévadille  employée  inconsidérément  comme  anthelminthique,  et  Ton  a 
môme  relaiô  des  exemples  d'intoxication  mortelle  chez  des  brebis  g^aleuses  dont 
on  avait  frotté  la  peau  avec  une  pommade  composée  de  beurre  et  de  suc  d'hel- 
lébore. MuRRw  cite  Texemple  d'un  jeune  homme  qui  perdit  la  raison  pendant 
quelques  jours  après  avoir  saupoudré  sa  tôte  avec  une  grande  quantité  de  céva- 
dille. On  a  noté  aussi  des  vomissements  violents  provoqués  par  Temploi  de 
poudre  de  racine  d'hellébore  ou  de  poudre  de  graines  de  cévadille  employées 
topiquement  pour  la  destruction  de  la  vermine.  L*action  irritante  exercée  parla 
plante  en  nature  sur  le  tégument  cutané  détermine  Tabsorption  du  principe  ac- 
tif qui  s'élimine  ensuite  par  la  muqueuse  gastro-intestinale  en  provoquant  ses 
manifestations  habituelles,  c'est-à-dire  les  vomissements  et  la  diarrhée.  J'ai 
déjà  fait  remarquer  que  l'action  éméto-cathartique  de  la  plante  entière  était  no- 
tablement plus  énergique  que  celle  des  principes  actifs. 

En  plus  de  son  action  topique  fortement  irritante,  presque  caustique,  déter- 
minant une  irritation  violente  de  la  muqueuse  du  tube  digestif  qui  se  traduit 
par  des  vomissements  et  une  superpurgation,  la  Vératrine  exerce  encore  une 
action  énergique  sur  les  systèmes  musculaire  et  nerveux.  Tous  les  animaoi 
sont  sensibles  à  son  action  :  5  à  10  milligrammes  constituent  une  dose  toxique 
pour  l'homme  et  la  plupart  des  mammifères  supérieurs.  L*alcaloTde  agît,  pres- 
que sans  exception,  sur  les  terminaisons  périphériques  de  tous  les  nerfs  sen- 
sitifs,  moteurs,  sccrétoires,  et  notamment  sur  lés  régions  du  svstème  nerveux 
central  situées  dans  la  moelle  allongée.  L'excitation  du  début,  particulièrement 
intense  sur  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  sen^itifs  et  se  révélant  par 
l'apparition  de  :  éternilments,  toux,  picotements,  démangeaisons,  brûlures,  etc., 
fait  bientôt  place  à  de  la  paralysie.  De  môme,  après  une  phase  passagère  d'ex- 
citation, le  nombre  des  mouvements  respiratoires  et  cardiaques  subit  une  no- 
table diminution.  On  remarque  un  abaissement  considérable  de  Factivité 
cardiaque  et  une  vaso-dilatation  intense  par  suite  de  la  paralysie  des  centres 
vaso-moteurs.  Cet  affaiblissement  des  grandes  fonctions  cardiaque  et  respira- 
toire entraîne  comme  conséquence  un  abaissement,  quelquefois  considérable, 
de  la  température. 

Une  grande  part  dans  les  modifications  causées  par  la  VércUrine  sur  le  cceur 
et  la  respiration  doit  être  attribuée  à  l'influence  élective  exercée  par  ce  poison 
sur  le  muscle.  Chez  les  animaux  à  sang  froid,  la  grenouille  notamment,  le  tracé 
de  la  courbe  de  contraction  musculaire  est  tout  particulièrement  remarquable 
et  revêt  une  importance  primordiale  au  point  de  vue  du  diagnostic  delà  subs- 
tance toxique.  La  période  d'excitation  latente  et  la  forme  ainsi  que  Tamplitude 
de  la  courbe  ascendante  restent  normales  ;  mais  la  courbe  descendante,  la  pé- 
riode de  retour  est  de  quarante  à  soixante  fois  plus  longue  que  normalement. 

Il  s'agit  ici  d'une  lenteur  dans  la  décontraction  et  non  pas  de  tétanos  du  mus- 
cle ;  en  effet,  on  n'observe  pas  de  contraction  induite  de  la  patte  galvanosco- 
pique,  cette  sorte  de  contracture  se  produit  malgré  la  section  de  la  moelle,  ou 
celle  de  tous  les  nerfs  moteurs,  ou  la  paralysie  de  la  substance  unissante  des 
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plaques  motrices  terminales  întra-musculaîres  par  le  curare.  Au  contraire,  au- 
cune modification  de  la  courbe  normale  ne  se  produit  sur  les  muscles  d'une 
patte  de  grenouille  préparée  suivant  le  procédé  de  Claude  Bernard,  c'est-à- 
dire  isolée  par  une  ligature  de  toutes  les  parties  molles  de  la  cuisse  sauf  le  nerf 
sciatique.  11  s'agit  donc  bien  d'une  action  élective  sur  la  fibre  musculaire  et  non 
d'une  action  se  produisant  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux. 

Sous  l'influence  d'excitations  à  courts  intervalles,  la  courbe  perd  ces  carac- 
tères et  la  forme  des  secousses  se  rapproche  de  la  normale.  La  courbe  caracté- 
ristique de  la  vératrine  réapparaît  par  le  repos.  Sous  l'influence  d'excitations 
très  rapprochées,  il  se  produit  du  tétanos,  une  contraction  nouvelle  étant  déter- 
minée avant  la  fin  de  la  précédente.  Il  existe  également,  comme  je  l'ai  démontré 
pour  certains  alcaloïdes  de  la  putréfaction, des  substances  capables  d'entraver  plus 
ou  moins  complètement  cette  action  de  la  vératrine  sur  l'élément  musculaire  (1). 

Sous  l'influence  delà  Vératrine,  les  contractions  musculaires  sont  plus  éner- 
giques ;  et  un  muscle  épuisé  par  des  excitations  successives  très  fréquentes  se 
rétablit  et  se  contracte  plus  énergiquement  qu'auparavant,  mais  cette  phase 
est  passagère.  On  a  même  prétendu,  mais  sans  que  ce  fait  soit  établi  sur  des 
bases  certaines,  que  la  contraction  musculaire  vératrique  produirait  une  quan- 
tité de  chaleur  plus  considérable  que  la  contraction  musculaire  normale. 

Chez  la  grenouille,  0  milligr.  05  suffit  pour  provoquer  une  remarquable 
modification  des  mouvements  musculaires  qui  deviennent  lents  et  pénibles  ; 
l'animal  semble  ramper.  La  puissance  musculaire  n'est  pas  abolie  mais  en 
raison  de  la  lenteur  de  la  détente  ainsi  que  de  la  contracture  simultanée  des 
muscles  antagonistes,  les  mouvements  ne  s'exécutent  plus  dans  les  conditions 
de  liberté  nortnale  ;  ils  sont  comme  partiellement  enchaînés,  la  lenteur  de  pro- 
gression des  ondes  musculaires  retardant  plus  ou  moins  considérablement  le 
passage  de  l'état  d'activité  à  l'état  de  repos.  Avec  de  fortes  doses,  cette  série  de 
modifications  est  moins  nette,  parce  que  le  cœur  est  frappé  et  se  paralyse  avant 
que  les  muscles  aient  pu  être  nettement  influencés. 

Chez  les  animaux  à  sang  chaud,  les  modifications  diffèrent  sensiblement  :  les 
muscles  deviennent  rigides  et  se  maintiennent  quelque  temps  dans  un  étatspas- 
modique  faisant  place  ensuite  à  la  résolution  musculaire.  Enfin,  aux  doses  éle- 
vées, le  muscle  n'est  plus  directement  excitable. 

Les  alcaloïdes  appelés  :  Sabadilline^  Sabatrine,  Vératramarine,  Protovéra- 
trine,  Rubijet^inef  Pseudojervine,  Vératralbine,  Cévadine,  Vérine,  Véra- 
troïne  Vératroïdiney  etc.,  ne  me  paraissent  pas  suffisamment  définis  pour  qu'on 
puisse  en  admettre  incontestablement  l'existence.  Ce  sont  des  mélanges]. 


(1)  G.  PouciiET,  Influences  perlurbatrices  apportées  par  les  ptomaines  dans  les  ré- 
sultats de  l'expérimentation  physiologique  en  toxicologie  :  application  à  la  recher- 
che de  la  vératrine  (Juillet  1887)  ;  Annales  d'hygiène  publique  et  de  médecine  légale,  3<î 
s  «rie,  t.  XXHI,  p.  188. 
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PALMACÉES 

Les  semences  de  Palmier-arec  [Areca  catechu  (L.)].  employées 
comme  aliment  (1)  contiennent  l'alcaloïde  ARÉcoroHE  (  C'W- 
AzO')  dont  Oçr.025  tue  un  lapin,  Ogr.Ol  un  chai,  et  Ogr.o  ud 
cheval,  tandis  que  0çr.05 empoisonne  gravement  un  chien.  II  va 
accoutumance  à  ce  poison.  On  peut  citer  comme  principaux 
symptômes  :  affaiblissement  de  Ténergie  cardiaque  suivant  la 
dose,  accélération  ou  ralentissement  de  la  respiration,  hyper- 
excitabilité  réflexe,  convulsions  suivies  de  paralysies,  rarement 
myosis,  diarrhée  accompagnée  de  coliques,  et  augmentation  des 
sécrétions  salivaire,  nasale  et  bronchique.  La  noix  d^aréquier 
contient,  à  côté  de  Tarécoline,  encore  d'autres  bases  homo- 
logues (2).  Les  fruits  dM.  lutescens  (Bory)  provoquent  aux  lèvres 
et  à  la  langue  une  sensation  de  brûlure  intense,  à  ce  que  Ton 
prétend,  mais  à  tort,  grâce  aux  rhaphides  se  trouvant  dans  le 
mésocarpe. 

Arenga  saccharifera  (Labill.).  Le  péricarpe  du  fruit  mûr  irrite 
énormément  les  muqueuses  avec  lesquelles  il  vient  en  contact. 
Les  Tagales  s'en  servent  comme  poison  pour  poissons. 

Corypha  iimhy^acidifera  (L.)  fien\hanga  rotundifblia  (BiajmeY . 
Les  fruits  sont  employés  pour  engourdir  les  poissons.  Le  suc 
des  feuilles  de  C.  silveslr'is  (iMart.)  agit  comme  émétique. 

Borassus  flabelliformis  (L.).  Le  Toddy  enivrant  est  obtenu 
de  son  suc,  ainsi  que  des  Caryota  urens  (L.),  Cocos  niicifera  (L.  i 
et  Phœnix  silvestris  (Roxb.).  Les  fruits  de  ce  dernier  provoque- 
raient parfois  des  empoisonnements  (3). 

Cycas  média  (R.  Br.).  Le  fruit  non  préparé  est  vénéneux. 
Les  indigènes  de  l'Australie  battent,  rôtissent  et  font  tremper  le 
noyau. 

(1)  L.  Lewin,  Ceber  Areca  Catechu,  etc.,  Stuttgart,  1890. 

(2)  Jahns,  Ber,  d   chem,  Ges.,  Bd  XXI,  p.  3404;  et  Mahmé,  GôH.  Saehr,,  i889,p.  lîfâ. 
(3j   Watt,  Diciionart/,  VI,  i,  p.  3H. 
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TYPHACÉES 

Typha  latifblia  (h.).  Le  Roseau  des  étangs  serait  vénéneux. 
Des  vaches  ayant  mangé  la  plante  fraîche  furent  atteintes  de  : 
raideur  des  extrémités  et  accélération  de  la  respiration. 

AROi'DACÉES 

Le  SymplocarpVrS  fœtidus  (Nutt.)  provoque  de  la  dermatite. 

Le  Calla  palustris  (L.)  (Porcelle,  Galle  des  marais)  et  d'autres 
espèces  de  Calla  possèdent,  à  l'état  frais,  un  poison  phlogo- 
gène.  Sous  le  nom  de  «  Calla  Lily  »  on  a  rapporté  l'empoison- 
nement prétendu  d'un  enfant  en  ayant  sucé  les  tiges.  11  fut 
atteint  dans  la  nuit  de  :  rigidité,  pâleur,  vomissements,  livi- 
dité, intermittence  du  pouls  et  convulsions.  Des  exanthèmes 
papulo-hémorrhagiques    sont   survenus  après  trois  jours. 

Le  Lasia  Zollingeri  (Schott),  ainsi  que  le  Cyrtosperma  Mer- 
kiisii  (Schott)  et  d'autres  espèces  de  Cyrtosperma  sont  vénéneux 
par  suite  de  leur  teneur  en  acide  cyanhydrique. 

Pythonium  Wallichianum  (Kunth).  Toutes  les  parties  de  la 
plante  provoquent  :  inflammation  locale,  surtout  à  la  bouche  et 
au  pharynx,  tuméfaction  et  œdème.  L'ébullition  les  rend  non- 
vénéneuses. 

La  racine  et  les  semences  d^ Amorphophallus  campanulatus 
(Bl.)  contiennent  une  substance  irritant  considérablement  les 
muqueuses.  La  teneur  de  la  plante  en  oxalate  de  chaux  n'entre 
pas  essentiellement  en  ligne  de  compte  pour  cet  effet.  Une  espèce 
d^Amorphophallus  est  employée  à  Malacca  pour  être  ajoutée  aux 
poisons  des  flèches  (Lekyer)  (1)  :  il  s'agit  de  l'^l. pramn  (Hook.). 
Il  en  est  de  même  quant  à  VEpipreinnum  giganteum  (Schott). 
Il  résulte  de  mes  expériences  que  les  extraits  aqueux  des  deux 

(4)   L.  Lewin,  Die  PfeUgifte,  4895,  p.  405. 
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premières  plantes*  provoquent  une  inflammation  locale  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané.  Le  Synantherids  sylvatica  (Schott) 
est  aussi  doué  des  propriétés  irritantes  appartenant  à  ce  groupe 
de  plantes. 

Montrichardia  arhorescens  (Schott).  Le  suc  agît  comme  caus- 
tique. 

V Homalomena  cordata  (Schott)  est  employé  dans  les  Indes 
néerlandaises  comme  poison  pour  poissons.  Une  espèce  d^Honia- 
lomena  est  employée  à  Sumatra  comme  poison  des  flèches. 

Le  Philodendro7i  gultiferiim  (Kunth),  le  Ph.  /mô^  (Schott)  el 
quelques  autres  espèces  possèdent  un  suc  caustique  et  agfssenl 
comme  drastiques;  l'usage  externe  prolongé  contre  rorchite  cau- 
serait l'atrophie  complète  des  testicules. 

Dieffenhachia  Seguine  (Schott)  [Caladiwn  seguinum  (Vext.)". 
Le  suc  cause  à  la  peau  une  sensation  de  brûlure  et  une  inflamma- 
tion érisypélatoïde  et,  pris  à  l'intérieur  :  tuméfaction  de  la  lan- 
gue et  pharyngite.  La  mort  surviendrait  chez  Thomme  à  la  suite 
de  3  à  4  gr.  de  suc.  Le  suc  des  feuilles  teint  le  linge  en  noir 
foncé.  C'est  probablement  à  cette  plante  qu'il  fautattribuer  l'em- 
poisonnement survenu  après  l'ingestion  de  sa  racine  et  d'un  radis 
et  se  caractérisant  par  :  inflammation  des  voies  digestives  supé- 
rieures, mutisme  de  trois  jours  de  durée,  toux  et  tuméfaction  de 
l'épiglotte.  Un  enfant  ayant  avalé  une  fleur  de  Dieffenbachia  rex 
(probablement  une  modification  de  D.  seguinum)  fut  atteint  de  : 
tuméfaction  des  lèvres  et  de  la  langue,  salivation,  impossibilité 
de  parler  et  accélération  du  pouls.  Les  vomitifs  ont  amené  la 
guérison. 

Caladium  bicolor  (Vent.).  Le  suc  acre,  caustique  provoque,  à 
doses  élevées,  uneentérite.  Le  C.  arborescents  (Yent.)  agit  de  même. 

Le  Colocasiamacrorrhiza  (S(^HOTT)est  considéré  dans  quelques 
régions  de  l'Australie  comme  étant  vénéneux  pour  les  troupeaux. 
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Le  C.  virosa  (Kunth)  passe  dans  l'Inde  pour  ôtre  vénéneux  (1),  et 
VAlocasia  indica  (Scuott)  agit  comme  irritant  local. 

Les  tubérosités  de  Sauromatum  pedatûm  (Schott)  sont  acres. 

ARUM.  —  Les  feuilles  de  gouet  commun  (Pied  de  veau)  Arum 
maculatum  (L.).  auraient  provoqué  chez  les  enfants  des  empoi- 
sonnements mortels.  Les  symptômes  consistaient  en  :  tumé- 
faction de  la  langue  et  convulsions.  Surviennent  aussi  :  my- 
driase,  ainsi  que  anesthésie  et  perte  de  connaissance.  L'ingestion 
de  la  racine  de  cette  plante  amène  la  mort  des  chiens  dans  l'es- 
pace de  trente-cinq  heures  environ  (2).  Les  limaçons  ne  touchent 
point  aux  feuilles  ni  aux  tubérosités,  même  après  plusieurs  jours 
de  jeûne  (3).  La  racine  produit  un  suc  contenant  de  la  saponine 
qui  irrite  la  peau.  11  est  inexact  d'admettre  que  les  rhaphides 
seuls  causent  les  symptômes  locaux.  VA.  italicum  (Mill.)  qui 
irrite  localement  contiendrait,  lui  aussi,  une  saponine. 

Arum  venenatum  surinam  (Punkin).  Les  feuilles,  longues  de 
un  pied,  ainsi  que  toutes  les  autres  parties  de  la  plante  sont 
vénéneuses.  Le  suc,  à  la  dose  de  Ogr.06,  tue  les  chiens  en  un 
quart  d'heure.  L'attouchement  des  feuilles  avec  la  langue  en 
provoque  la  tuméfaction,  ainsi  que  celle  des  lèvres,  etc.  et  fait 
apparaître  des  bulles.  La  plante  prise  à  l'intérieur  produit  : 
dysphagie  et  gastralgies.  Le  sang  demeurerait  liquide  long- 
temps après  la  mort.  La  plante  bouillie  ou  desséchée  devient 
non-vénéneuse.  La  tubérosité  fraîche  de  A.  Rumphii  (Gxvdicu.) 
contient  un  poison  causant  des  phénomènes  d'irritation  locale  ; 
la  tubérosité  soumise  à  la  lixiviation  n'est  plus  vénéneuse.  Agis- 
sent de  même  :  A.  triphyllum  (L.),  A.  Dracunculusih-)^  A.  for- 
nicatum  (Roxb.)  et  beaucoup  d'autres. 

Arisœma  triphyllum  (Schott).  Le  suc  de  cette  plante,  ainsi 
que  celui  d'^.  Dracontium  (Schott),  provoquent  Tinflammation 
de  la  peau.  UA.    curvatum  (Kunth)  et  1'^.  speciosum  (Mart.) 

(1)  Watt,  ûictionary,  H,  p.  514. 

(2)  Orfila,  ToxikoL  (Irad.  allem.  par  Krupp),  B.  H,  p.  136;  —  Murrell,  Brit,  med, 
Journ,,  1881,  7  mai. 

(3)  St AHLy  Jenaigche  Zeitschr,,  1888,  p.  641. 
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provoqueraient  aussi  des   phénomènes  d'intoxication  générale; 
et  VA.  tortuosum  (Schott)  tue  la  vermine  des  bêtes. 

Le  Lagenandra  toxicaria  (\y\\JL.)  est  considéré  comme  véné- 
neux dans  l'Inde  méridionale. 

ALISMAGÉES 

Alisma  Plantage  (L.).  Le  Plantain  d'eau  (Pain  de  crapaud)^ 
de  saveur  acre,  ferait  périr  les  bêtes  à  cornes  qui  le  mangent.  Il 
contient  un  principe  irritant  la  peau,  vésicant.  Les  chèvres 
mangent  volontiers  plusieurs  espèces  à'Alismu. 

CYPÉRACÉES 

Le  Carex  brevicolUs  (DC.)  engourdit  et  fait  chanceler  les 
chevaux  (1). 

GRAMINÉES 

Avena  sativa  (L.).  —  Le  péricarpe  de  l'avoine  contiendrait  un 
alcaloïde  (avénine)  qui  excite  les  centres  moteurs  et  cau- 
serait aussi,  à  ce  que  l'on  prétend,  l'excitation  psychique  que 
l'on  observe  chez  les  chevaux  ayant  mangé  l'avoine  à  profusion. 
Ce  môme  effet  est  amené  chez  les  cobayes  par  Ogr.006  (2), 

VAnthoxanthum  odoratum  (L.)  contient  de  lacoumarine(voir 
ce  mot),  aussi,  grâce  à  la  présence  de  cette  plante,  comme  lorsque 
le  foin  contient  encore  beaucoup  de  mélilot,  les  animaux 
peuvent  être  atteints  de  :  coliques,  engourdissement,  accélération 
du  pouls. 

ZEA  MAYS  (L.).  V.  Schizomycètes,  p.  896. 

Paspalum  scrobicidatum  (L.).  Les  semences  provoquent  sou- 
vent dans  l'Inde  des  empoisonnements  caractérisés  par  :  vomis- 


(1)  Janka,  Oester.  bot.  Zeitschr.,  1884,  p.  273. 

(2)  Samson,  Journ   d'Anai,  et  de  Physiol,,  1888,  p.  81. 
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semeiils,  délire,  perle  de  connaissance,  tremblements,  pouls  fai- 
ble et  troubles  respiratoires. 

Le  Sorghum  halepense  (Pers.)  nuirait  parfois  au  bétail  dans 
rinde. 

L'Alopecurus  geniculatus  (L.)  rendrait,  à  ce  que  Ton  prétend, 
les  moutons  malades.  Les  chevaux  et  les  vaches  mangent  la 
plante. 

Glyceria  aquatica  (Presl.)  est  une  plante  suspectée  de  causer 
des  empoisonnements.  On  a  observé  des  animaux  qui,  après  Tin- 
gestion  de  cette  plante,  étaient  tombés  malades  d'une  façon  fou- 
droyante. 

Arundo  phragmites  (L.).  Des  empoisonnements  d'animaux 
par  le  Roseau  ont  été  fréquemment  rapportés.  Il  est  vraisemblable 
que  la  plante  n'est  pas  toxique  par  elle-niême,  mais  qu'elle  le 
devient  par  suite  des  champignons  qui  pullulent  sur  elle,  tels 
que  Scirrhia  rimosay  etc. 

LOLIUH  TEHULENTUM  (L.).  —  L'ivraie  enivrante  se  trouvant 
au  milieu  de  l'avoine  et  de  l'orge,  surtout  dans  les  années 
humides,  peut  s'insinuer  ainsi  dans  le  blé  et  rendre  toxique  le 
pain  ou  la  bière.  Une  des  parties  constituantes  actives,  c'est 
la  TËMULINE  (G^H*^\z*0^,  base  pyridinique  bi-acide,  très  so- 
luble  dans  l'eau  (1).  La  plante  contient  encore  un  autre  corps 
agissant  sur  l'estomac  et  l'intestin.  Il  y  a  plus  de  trente  ans, 
on  a  obtenu  en  France,  à  l'état  impur,  en  extrayant  la  plante 
par  l'éther,  un  corps  narcotique  et  un  corps  semi-solide  non- 
narcotique  dont  le  premier  est  soluble  dans  l'eau.  On  admet 
que  la  toxicité  de  l'ivraie  n'est  pas  détruite  par  la  chaleur  de 
cuisson,  ni  la  chaleur  d'ébuUition. 

Les  empoisonnements,  autrefois  épidémiques,  surviennent  à 

(1)  HoFMEisTER.  Arck.  f.  c.vp,  Poth.  w.  Pharm,,  Bd  XXX,  p.  202. 

Toxicologie.  56 
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présent  à  l'étal  isolé,  p.  ex.  par  Tingestion  d'une  pâte  de  farine 
d'avoine  mélangée  avec  de  l'ivraie,  ou  l'absorption  de  Thuile  de 
graines  de  lin  obtenue  des  graines  de  lins  contenant  du  Loliim 
temulenlum.  Les  vieillards  et  les  buveurs  seraient  surtout  sus- 
ceptibles à  l'action  de  l'ivraie.  L'ivraie*  à  doses  élevées  empoi- 
sonne aussi  les  chevaux,  les  bovidés,  mais  surtout  les  cha- 
meaux (Mongolie),  tandis  que  certains  oiseaux  de  basse-cour 
nourris  avec  Tivraie  engraissent,  et  que  l'homme,  à  ce  que  Ton 
prétend,  la  mangerait  avec  de  la  choucroute  sans  inconvénieul 
aucun.  L'extrait  de  Lolhim^  à  la  dose  de  Igr.  environ,  provoque 
des  phénomènes  d*intoxication  (1).  Les  chiens,  qui  supportent 
bien  8  gr.  de  poudre  d'ivraie,  sont  intoxiqués  par  15  g^r.,  mais 
la  mort  n'est  pas  amenée  même  par  90  gr.  (2). 

La  Tèmuline  tue  les  grenouilles  à  la  dose  de  Og;-r.02,  et  les 
chats  à  la  dose  de  Ogr.25  par  kilo  d'animal.  Les  symptômes 
consistent  en  :  engourdissement,  somnolence,  abolition  des 
mouvements* volontaires,  titubation,  tremblements,  mydriase, 
respiration  d'abord  accélérée  ensuite  ralentie  et  devenue  plus 
superficielle,  abaissement  de  la  température  suivie  d'élévation, 
altération  des  muscles  lisses  comme  par  l'atropine,  et  ralentisse^ 
ment  du  pouls  par  suite  de  son  action  sur  les  ganglions  automa- 
tiques du  cœur. 

L'empoisonnement  par  l'ivraie  se  caractérise  ches  rhomme  par 
les  symptômes  suivants  :  douleur  et  lourdeur  de  tête,  vertiges, 
titubation,  engourdissement,  bourdonnements  et  tintements 
d'oreilles,  somnolence,  divagation  (3),  angoisse  précordiale, 
quelquefois  obnubilation  de  la  vue  ou  chloropsie,  nausées, 
vomissements,  gastralgies,  dysphagie  (4),  coliques,  constipation 
ou  diarrhée.  Apparaissent  encore  ordinairement  :  mictions  fré- 
quentes, quelquefois  difficiles,  sueurs  froides,  pouls  petit,  irré- 
gulier et  tremblement  des  membres.  La  mort  peut  avoir  lieu  en 


(1)  Fantoni,  Jahrb.  f.  prakt.  Chem.,  Bd  VI,  p.  5. 

(2)  Hartwig,  Bresl.  SammL,  1829,  p.  407. 

(3)  ScuNEiDEa,  Henke's  Zeiischr.,  14  Ergh.,  p.  76;  —  Cambkarius,    Mise,    cur.  Dee, 
II,  ann.  8,  1690,  p.  430. 

(4)  IlussA,  Prager  Vierteljahvsschr,,  1856,  Bd  II,  p.  40. 
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convulsions,  ou  la  guérison  survient  dans  le  cours  des  premières 
vingt-quatre  heures. 

Autopsie.  —  Chez  les  chevaux  morts  empoisonnés  par  l'ivraie, 
on  n'a  rien  trouvé,  ou  seulement  une  gastro-entérite  insignifiante. 

Recherche.  —  Examen  microscopique  du  blé,  du  pain  ou  des 
matières  vomies.  Les  corpuscules  d'amidon,  très  petits,  pré- 
sentent une  structure  réticulaire  et  les  glumes  sont  munies  de 
poils  particuliers.  Pour  être  en  état  de  faire  le  diagnostic  chi- 
mique, il  serait  nécessaire  d'isoler  la  témuline,  ce  qui  doit  ne 
réussir  qu(î  rarement,  l'ivraie  n^en  contenant  que  0,06  p.  100. 

Traitement.  —  Vomitifs  et  purgatifs,  ainsi  que  stimulants. 
Les  semences  vénéneuses  seront  soigneusement  enlevées  du  blé. 

Le  Lolhim  perenne  (L.)  (L.  remotum)  constituerait  un  bon 
herbage. 

Stipa  viridula  provoque  chez  les  chevaux  et  les  bœufs  :  inca- 
pacité des  mouvements,  manque  de  respiration  et  troubles  de  la 
miction. 

[Les  accidents,  à  allure  parfois  opidéinique,  déterminés  par  l'ivraie,  res- 
semblent étroitement,  sur  nombre  de  points,  aux  accidents  d'er^otisme  et  de 
lathvrisme.  A  côté  de  Talcaloïde  Témuline  signalé  ci-dessus,  la  plante  ren- 
ferme encore  une  Saponine  à  laquelle  il  faut,  à  mon  avis,  attribuer  une  bonne 
part  des  phénomènes  observés]. 


(iNKTACKKS 

VEphedra  vulgaris  (Rien.)  fournit  l'alcaloïde  ËPHÉDRiNEcpii 
provo(jue  la  mydriase  par  excitation  du  dihitateur,  et  amène  hi 
mort  par  arrêt  du  cœur  et  de  la  respiration  chez  les  animaux  à 
sangchaud,  après  avoir  préahiblement  causé  :  convulsions  et  éh»- 
vation  de  la  température.  La  pseudo-éphédrine  obtenue  d'autres 
espères  d'Kphedra,  est  douée  de  propriétés  analogues. 
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CONIFERES 

PINUS  PINASTER  (Ait.).  —  Le  P.  L^ricio  (Poiret),  le  P.  Atistralis 
(MicH.),  le  P.  Tœda  fL.)  et  d'autres  abiétinées  fournisseot 
1  ESSENCE  DE  TÉRÉBENTHINE  (C*^  H'^)  qui  a  provoqué  des  empoi- 
sonnements aigus  dont  les  causes  sont:  suicide  (f),  méprises (od 
l'a  prise  pour  une  autre  essence),  doses  thérapeutiques  par  trop 
élevées  (p.  ex.  comme  ténifuge),et  inhalation  de  vapeurs  soit 
trop  prolongée,  soit  pratiquée  par  des  sujets  débiles  (2).  Quelques 
personnes  supportent,  sans  inconvénient  aucun,  de  grandes 
quantités  d'essence  de  térébenthine.  Un  enfant  est  mort  co 
quinze  heures  environ  à  la  suite  de  15gr.  (3),  et  un  adulte  i  la 
suite  de  180  gr.  La  guérison  fut  encore  obtenue  après  Tin- 
gestion  d'un  verre  à  bordeaux  d'essence  de  térébenthine.  L'ab- 
sorption s'effectue  en  peu  de  temps,  même  par  la  peau  ;  l'éliini- 
nation  se  fait  par  l'urine,  les  voies  respiratoires  et  la  peau. 
L'urine,  qui  sent  les  violettes,  contient  l'essence  de  térébenthine 
telle  quelle  et  conjuguée  avec  l'acide  glycuronique. 

L'essence  de  térébenthine  provoque  à  la  pe^u  et  sur  les 
muqueuses  :  rougeur  et  inflammation  ;  et,  en  injection  sous- 
cutanée  :  inflammation  et  suppuration  sans  intervention  de  mi- 
croorganismes (suppuration  aseptique)  (4).  Les  doses  toxiques 
finissent  par  arrêter  la  respiration,  abaisser  la  température, 
abolir  l'excitabilité  réflexe  et  paralyser  les  fonctions  cérébrales 
La  pression  sanguine  tombe,  la  sécrétion  des  glandes  tarit  et 
il  survient  de  l'hyperleucocytose.  Les  doses  peu  élevées  sonl 
suivies  d'effets  contraires.  La  mort  survient  dans  l'espace  de 
quelques  heures  :  chez  les  lapins,  à  la  suite  de  fO  à  15  gr.; 
chez  les  chiens,  à  la  suite   de  doses  plus  élevées. 

Symptômes  chez  Thomme.  —  Nausées,  expulsion  par  vomisse- 


(1)  Thomsen,  Vierteljahmchr.  f.  ger,  Med„  Bd  5,  1866,  p.  337. 

(2)  Crucis,  Act.  phys,  et  morb.  de  la  téréb.  1874. 

(3)  MiALL,  Lancet,  1869,  I,  p.  360. 

(4)  UsKOFF,  VirchovDS  Arch.,  BdLXXXVI,  1881,  p.  150. 
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ment  de  masses  sentant  l'essence  de  térébenthine,  rougeur  de 
laface,ptyalisme,  douleurs  à  la  gorge,  soif,  météorisme,  diarrhée 
et  coliques  Peuvent  s'y  associer  :  refroidissement  des  membres, 
pouls  petit,  parfois  fréquent,  et  respiration  irrégulière;  l'air 
expiré  sent  quelquefois  les  violettes.  Dans  quelques  cas  isolés 
peut  s'établir  un  état  d'ivresse  accompagné  de  :  excitation,  voci- 
férations, tapage,  la  conscience  étant  complètement  ou  partiel- 
lement intacte,  marche  chancelante,  secousses  (surtout  aux 
bras),  strangurie,  sensation  de  brûlure  à  la  miction,  hématurie, 
albuminurie,  glycosurie,  érections  douloureuses  et  éruptions 
cutanées  (érythème,  papules,  urticaire,  vésicules,  bulles^.  La 
mort  a  lieu  dans  un  coma  profond.  Chez  deux  femmes  ayant 
inhalé  longtemps  les  vapeurs  de  térébenthine  dans  une  chambre 
récemment  peinte  (1),  on  a  observé  entre  autres  :  nausées, 
accès  de  coliques,  pâleur  de  la  face,,  refroidissement  et  affaiblis- 
sement des  membres  et  pouls  ralenti  à  peine  perceptible.  Les 
stimulants  ont  amené  la  guérison.  Il  peut  y  avoir  aussi  des  phéno- 
mènes d'irritation  du  côté  des  bronches.  La  mort  arrive  chez  les 
lapins  et  les  chats  ayant  séjourné  vingt  à  trente-quatre  minutes 
dans  une  caisse  peinte  à  l'essence  de  térébenthine  (2).  Le  sang 
des  animaux  tués  par  l'essence  de  térébenthine  est  noir,  on 
trouve  dans  les  poumons  des  hémorrhagies  ponctiformes,  et 
dans  l'estomac  et  l'intestin  une  desquamation  intense  de  l'épi- 
thélium  ainsi  que  des  érosions  hémorrhagiques. 

Recherche.  —  L'essence  de  térébenthine  bout  entre  150°  et 
160*^;  l'essence  américaine  est  dextrogyre, les  essences  française 
et  allemande,  lévogyres.  L'essence  détone  lorsqu'elle  est  mé- 
langée avec  de  l'iode  pulvérulent. 

Traitement.  —  Bains  chauds,  frictions,  bouteilles  chaudes, 
boissons  mucilagineuses,  café. 

HUILE  DE  HARLEM.  Ce  remède  secret  (soufre  soumis  à  l'ébullition 
avec  l'huile  de  cade  et  l'essence  de  térébenthine)  a  provoqué 
souvent  des  empoisonnements.  On  a    noté,  en    un  an  et  demi, 


(I)  Marchal,  C.  R.deTAc.  de  Se,  l   XLI,  p.  104i. 

i)  LiERScH,  Viartefjahrsschr.  f.ger.  Med  ,  Bd  XXII.  p.  232. 
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douze  (ras,  dont  deux  avec  issue  fatale,  présentant  comme  symp- 
tômes une  néphrite  violente  et  d'autres  phénomènes  d'intoxic*- 
tion  par  l'essence  de  térébenthine. 

THUTA  OCCIDENTALIS   (L.:.    —   La    partie    constituante    la  pins 
active  de  VArbredevie^  c'est  l'huile  de  thuya  dont  on  a  obtenu: 
Pinéney  Thujone  e\  CarvacroL  D'après  les  doctrines  anciennes, 
elle  appartient  aux  substances  qui  sont  phlog^og-ènes    pour  h 
muqueuses;   et,  grâce  à    la   propagation    de    T  infla  m  malien  df 
rintestin  aux  organes  du   petit  bassin,  et  peut-être   aussi  gràcf 
à    son   action    directe   sur    l'utérus   ou  sur    les    membranes  de 
l'œuf,  elle  peut  provoquer  l'avortement.  C'est  dans  ce  but  qu'esl 
employé  le  thuya.  Les  doses  élevées  mettent  toujours  en  danger 
la  vie   de  la  mère  et  de   l'enfant.  Une  décoction  concentrée  de 
thuya    a    provoqué   :    la    même    nuit,    coliques;    le  lendemain, 
diarrhée  ;  après  douze  jours,   œdème    des    membres  inférieurs, 
vomissements;  le  quatorzième  jour,  accès  d^éclampsie,  anurie, 
coma,   albuminurie,    cylindrurie;  après  seize  jours,    expulsion 
d'une  partie  nécrosée  de  la  muqueuse  vésicale  ;  le  ving^t-huitième 
jour,  accouchement  d'un   enfant  vivant,  infarctus  placentaires; 
et,  comme  suite  des  couches,  thrombose  des  veines    saphènes. 
(a^s  accidents    furent  suivis  de  guérison.    Parfois   le  poison  est 
ex|)ulsé   par  vomissement,    ce  qui  explique    Tabsence    de  tout 
phénomène  d'intoxication. 

JUNIPERUS  COMMUNIS  (^L.).  —  On  obtient  des  baies  de  genévrier 
commun  l'huile  de  genièvre  [Pinèney  Cadinène)  qui,  introduite 
dans  l'estomac,  est  éliminée  par  les  poumons  et  les  reins.  L'urine 
dégage  l'odeur  de  Thuile.  Donné  à  la  dose  de  15  gr.,  le  genévrier 
provoque  chez  les  lapins  :  affaiblissement  de  l'énergie  car- 
diacjue  (1),  respiration  laborieuse,  faiblesse  des  extrémités, diar- 
rhée, cylindrurie  et  la  mort  survient  dans  l'espace  de  vingt-deux 
heures.  On  a  observé  de  l'hématurie  chez  l'homme.  La  cavité 
abdominale  dégage,  chez  les  animaux,  l'odeur  do  riuiile,  et  Ton 


(1)  Semon,  Berl.  Vereinsseit,  1844,  no  10,  p.  85. 
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trouve  dans  resiomac  et  rintestin  des  cellules  épithéliales  dcs- 
quamées  et  de  petites  liémorrhagies. 

Juniperus  virginiana  (L.).  L'huile  se  présente  sous  forme  d'une 
masse  cristalline  et  est  constituée  de  Camphre  de  cèdre  et  de 
Cédréne.  L'empoisonnement  (pour  provoquer  l'avortement)  s'est 
manifesté  chez  la  femme  par  :  picotements  dans  tout  le  corps, 
convulsions  toniques,  perte  de  connaissance,  rigidité  des  mem- 
bres, vomissements,  dyspnée  et  cyanose,  délire  peu  accusé  et 
pouls  accéléré.  La  dose  léthale  est  de  15  gr.  environ,  mais  la 
guérison  fut  encore  obtenue  après  cette  dose  (1). 

Le  Cupressus  thyoïdes  (L.)  contient  une  huile,  V Huile  de  céd^'e 
blanche  y  (\\xï^  administrée  à  l'intérieure  la  dose  de  XVI  gouttes, 
provoque  :  trismus  et  convulsions  (2). 

Le  suc  des  feuilles  de  Cephalotaœus  Fortuni  (Hook.)  et  de 
C.  pedunculata  (Sieb.  et  Zucc.)  contient  un  poison,  soluble  dans 
l'alcool,  qui  provoque  chez  les  chiens  :  secousses  musculaires, 
vomissements,  ralentissement  du  pouls  et  de  la  respiration,  nar- 
cose; et  la  mort  par  arrêt  du  cœur  survient  dans  le  coma.  On  a 
trouvé  les  organes  internes  congestionnés. 

TAXUS  BACCATA  (L.).  —  L'//*  commun,  connu  déjà  des  anciens 
comme  étant  vénéneux,  provoque  souvent  chez  l'homme  et  les 
animaux  des  empoisonnements  graves  ou  mortels.  Le  roi  des 
Eburons  s'est  empoisonné  par  l'if  pour  ne  pas  tomber  dans  les 
mains  de  César.  Les  empoisonnements  ont  pour  causes  chez 
l'homme  :  usage  (comme  ectrotique)  des  feuilles  et  des  tiges  en 
poudre  ou  en  décoction,  plus  rarement  leur  emploi  comme  anthcl- 
mentique,  ainsi  que  accidents.  Les  animaux  ayant  rongé  les  haies 
d'if  ne  tardent  pas  à  expirer.  La  partie  constituante  active  de  la 
plante,  l'alcaloïde  taxine,  se  trouve  dans  toutes  les  parties  de 
l'if,  mais  les  feuilles  en  sont  plus  pourvues  que  les  semences  (3). 

(i)  Brown,  Med.  News,  1893,  II,  p.  15. 

it)  Jahresber,  f.  d.  ges.  Med.  1872,  I,  p.  400. 

(3)  Marmé,  Centralbl.  f.  med,  Wissensch,  1870,  n«  0,  p.  97. 
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La  Taxine  tue  les  grenouilles  à  la  dose  de  OgT.05  à  Ogr.09  el 
les  chats,  en  quinze  à  vingt  minutes,  à  la  dose  de  OgT. 03  à  Ogr.05 
par  voie  d'injection  intra-veineuse.  Les  feuilles  d'if  tuent  les 
chiens  à  la  dose  de  30  gr.,  les  chevaux,  à  la  dose  de  500  gr.,  en 
quarante-cinq  minutes  (1).  L'extrait  éthéré  fait  périr  les  chevaux 
à  la  dose  de  3  à  15  gr.,  et  les  lapins  à  la  dose  de  i  gr.  (i). 
L'extrait  aqueux  n'est  pas  toxique  pour  les  animaux.  Les  dé- 
coctions, à  la  dose  de  50  à  100  gr.,  ont  provoqué  la  mort  des 
adultes;  l'ingestion  d'une  cuillerée  de  feuilles  d'if,  ou  les  baies 
rouges  d'if  mangées  en  trop  grande  quantité,  ont  amené  la  mort 
des  enfants.  Quant  à  l'accusation  souvent  répétée  que  c'est  seu- 
lement la  plante  mâle  qui  contient  la  taxine  (3),  elle  est  inexacte; 
l'if  femelle  (rameaux)  est  aussi  vénéneuse.  Les  pousses  prinla- 
nières  sont  moins  dangereuses  tout  le  temps  qu'elles  gfardent  leur 
belle  couleur  vert-clair  ;  les  animaux  les  mangent  sans  incon- 
vénient aucun.  Plutarque  rapporte  que  l'if  ne  devient  nuisible 
que  quand  il  commence  à  fleurir. 

Les  premiers  symptômes  apparaissent,  ches  l'homme,  dans  l'es- 
pace d'une  demi-heure  à  une  heure  et  demie;  la  mort  parfois 
a  lieu,  elle  aussi,  après  une  heure  et  demie  ou  dans  l'espace  de 
dix  à  vingt-quatre  heures.  Des  chevaux  ont  été  vus  expirant 
brusquement    trois  heures   après  l'ingestion  du  poison. 

On  voit  survenir  :  vomissements,  gastralgies,  coliques,  pâleur 
de  la  face,  vertiges,  engourdissement,  abaissement  des  pau- 
pières comme  si  le  sujet  allait  s'endormir,  et  albuminurie.  Les 
membres  et  le  tronc  peuvent  se  couvrir  de  taches  pourprées,  et 
le  cœur  peut  commencer  à  battre  irrégulièrement,  tandis  que 
la  respiration  devient  stertoreuse.  La  mort  par  asphyxie  a  lieu 
ordinairement  en  convulsions  (4). 

Autopsie.  —  Inflammation  et  production  d'ecchymoses  dans 
l'estomac  et  l'intestin  :  ces  lésions  n'ont  rien  de  caractéristique. 
Chez  les  animaux,  inflammation  rénale.  La  présence    de    débris 


(1)  (Chevallier,  Duchesne,  Heynal,  An.  d'hyg   publ.^  1855.  p.  35,  335. 
(t)  ScHROFF,  Zeitzchr.  d.  Acrste  tu    Wien.,  1860,  no  21. 
(3)  WoRTLEv,  Pharm,  Journ.  a,  Transact.^  189i,  1158. 
(I)  BoRCiiERS^  C'nlersuch.  ûber  Taxin.,  i876. 
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de  feuilles,  que  l'on  peut  retrouver  dans  certains  cas,  possède 
une  importance  capitale. 

Recherche.  —  Diagnostic  botanique  des  parties  végétales 
(feuilles,  baies  rouges)  trouvées  dans  l'estomac  et  l'intestin,  ou 
reprise  du  contenu  gastro-intestinal  par  le  chloroforme  et,  après 
avoir  chassé  celui-ci,  attouchement  du  résidu  par  l'acide  sulfu- 
rique  concentré  :  la  taxine  se  colorera  en  rouge.  Si  l'on  ajoute 
un  peu  d'acide  azotique  concentré  au  résidu  de  la  solution 
éthérée  de  taxine,  une  coloration  bleue  apparaît  (1). 

Traitement.  —  Evacuation  du  poison  et  stimulants  cardiaques. 

JUNIPERUS  SABINA  (L.).  — Les  sommités  des  rameaux  de  sabine 
(summitates  sabînae)  fournissent  une  huile  éthérée  {Pinéne^ 
Cadinèné)  à  saveur  cuisante.  Elles  renfermeraient  en  outre  un 
anhydride  d'un  acide  toxique.  L'essence  de  sabine  est  absorbée 
par  les  muqueuses  et  les  plaies,  les  dernières  absorbant  aussi 
la  poudre  de  sabine  (2).  Elle  est  éliminée  par  les  poumons  et  les 
reins.  L'urine  dégage  l'odeur  de  l'essence.  Les  lapins  meurent 
en  sept  heures  et  demie  à  la  suite  de  7gr.  (3)  ;  les  chats  sont 
empoisonnés  par  3gr. 6  d'essence  de  sabine  (4).  L'essence,  à  la 
dose  de  II  gouttes,  provoque  des  empoisonnements  chez  l'homme. 
Administrée  à  la  dose  de  14  à  22  ^r.^  la  poudre  de  sabine 
amène  la  mort  des  chiens  en  provoquant  chez  eux  :  salivation, 
miction  difficile,  tremblements,  accélération  du  pouls,  dyspnée, 
abaissement  de  la  température  et  paralysies.  Les  frictions  avec 
l'essence  produisent  la  rubéfaction  de  la  peau.  Elle  provoque 
l'inflammation  des  muqueuses  et  paralyse  le  système  nerveux 
central. 

La  poudre  ou  les  infusions  de  sabine  employées  comme  ectro- 
tique  (5),  provoquent  assez  souvent  des  empoisonnements  chez 
la  femme  :  j'en  ai  trouvé  rapportés  dans  la  littérature  douze 
cas,  dont  neuf  avec  issue  fatale.  Il  est  vraisemblable  que,  en 

(1)  Vreven,  Annale»  de  Pharm,,  Louvaio,  1896,  n©  4. 

(2i  Orfil\,  Lehrb,  d.  Toxikol.  (trad.  allem.  par  Krupp),  Bd  II,  p.  113. 

(3)  Deut8<:h,  Med.  Verein's  ZeiL,  1851,  n^  38. 

(4)  HiLLEFELD,  Experim,  circa  venena  quœdam, 

(5)  Lewi.n  uiiJ  Bbe/^ming,  Die  Fruchtabtreibung  durch  Gifie,  1899. 


ijfje  seui^'  afifiée,  il  eu  suoienl  davanlaçr  dans  FAllema^e  U>uu 
seule  saus  que  rien  en  transpire.  On  a  observé  1rs  sjBptéBO 
d'iatoxicattoii  que  voici  :  sensation  de  brûiare  aa  pharynx  et  a 
l'estornac,  vomissements,  coliques,  selles  liquides,  parfois  san- 
guinolentes, métrorrhaçîes,  hématurie,  troobles  de  la  mictioD. 
respiration  stertoreuse  et  perte  de  connaissance.  La  mort  peut 
survenir  dans  un  espace  de  temps  variant  depuis  quelques 
heures  j II squ^à  cinq  jours.  L^expulsion  du  fruit  sans  la  mort  de 
la  niêre  ne  réussit  que  dans  des  cas  rares.  Un  auteur  ancien 
a  dit  :  «  Sanç^uinem  per  urinam  educit  et  partus  expellit!  » 
Parfois,  malgré  l'administration  des  doses  élevées,  raTortement 
ne  se  fait  pas.  Quant  à  son  mécanisme,  il  est  le  même  que 
dans  le  cas  du  thuya. 

Autopsie.  — Chez  la  femme  aussi  bien  que  chez  les  animaux: 
inflammation  ou  parfois  hémorrhagies  de  la  muqueuse  pha- 
ryngée et  gastrique,  entérite,  néphrite,  métrite,  péritonite, 
cystite.   I^  vessie  peut  aussi  présenter  des  ecchymoses. 

Recherche.  —  Faire  attention  â  Todeur  de  la  sabine.  Diag- 
nostic botanique  des  parties  végétales  trouvées  dans  les  cavités 
naturelles.  Les  sommités  des  rameaux  de  sabine  sont  entourées 
de  folioles  rangées  en  quatre  lignes  portant  sur  leur  dos  une 
cannelure  pour  Thuile  *.  L'essence  peut  être  extraite  par  Téther. 

Traitement.  —  Bmollients  contre  Tinflammation  des  organes 
internes,  ainsi  qu'évacuation  aussi  rapide  que  possible  du 
poison. 

CYCADACÉES 

Macrozamia.  —  Mangées  crues,  les  noix  d'une  espèce  de  Ma- 
crozaniia  provoquent  chez  les  animaux  une  affection  particu- 
lière. C'est  une  résine  qui  constituerait  le  poison  (I). 

'  [On  distine^ue  une  Sabine  femelle  ou  à  feuilles  de  Tamarix,  hien  plus 
petite  dans  toutes  ses  parties  que  la  Sabine  mâle  ou  k  feuilles  de  Cyprès.  L«eurs 
propriétés  sont  les  mêmes. J 

(\)   Lalterea,  Chemist  and  DruygisI,  1896,  XLVIII,  p.  82i. 
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B.  CRYPTOGAMES 

ALGUES 

Cladothriœ.  —  Une  espèce  de  cladothrix  provoquerait  l'éry- 
sipèle  du  doigt. 

Crenothrix  polyspora.  —  L'eau  contenant  cette  algue  peut 
|)roduire  de  la  diarrhée  pendant  les  mois  chauds  de  Tété. 

CHAMPIGNONS 

Dès  l'antiquité  on  était  renseigné  sur  l'action  toxique  des 
champignons  supérieurs.  Senèque  appelait  les  champignons  : 
voluptuarium  venenum^  Pline  :  ancipitem  cibum,  et  Juvénal 
rapporte,  avec  son  humeur  mordante  habituelle,  comment 
Agrippine  a  empoisonné  Claude  à  l'aide  d'un  mets  de  champi- 
gnons (probablement  on  y  avait  ajouté  aussi  un  poison  quel- 
conque). Pendant  des  siècles  on  croyait  que  la  toxicité  des 
champignons  était  due  à  leur  habitat.  Tout  le  monde  s'est  rallié 
à  présent  à  l'opinion  que  j'ai  émise,  il  y  a  dix-sept  ans,  à  savoir, 
(jue  s'il  y  a  des  champignons  vénéneux  et  non-vénéneux,  ces  der- 
niers, en  se  décomposant  sous  l'influence  des  conditions  exté- 
rieures, peuvent  devenir  vénéneux.  La  toxicité  des  champignons 
affirmée  pour  un  grand  nombre  d'entre  eux,  n'a  été  démontrée 
(jue  quant  à  un  nombre  relativement  petit.  Les  renseignements 
les  plus  sûrs  que  nous  possédions  à  cet  égard,  nous  les  devons  à 
l'observation  des  médecins  et  aux  expériences.  Le  nombre  des 
champignons  «  suspects  »  va  nécessairement  en  diminuant.  On 
pourrait  se  passer  préalablement  de  la  démonstration  chimique 
(*xacte,  il  suffirait  d'étudier  leur  action  sur  les  êtres  vivants. 
Dans  beaucoup  de  cas,  les  différences  des  effets  observés  doivent 
être  mises  sur  le  compte  de  la  préparation  culinaire  :  en  effet,  un 
champignon  sera  qualiHé  de  non-vénéneux  par  une  personne  qui 
ne  l'aura  mangé  qu'après  l'avoir  échaudé  à  plusieurs  reprises  et 
avoir   rejeté  l'eau  de  lavage   bouillante,  tandis   que    ce   même 


892  POISONS    VÉGÉTAUX- 

cliampigfnon  pourra  nuire  à  une  autre  personne  qui  l'aura  mangé 
de  but  en  blanc,  sans  avoir  pris  les  mêmes  mesures  de  précau- 
tion. Il  ne  faut  pas  oublier  que  presque  tous  les  champigTions 
peuvent  être  rendus  non-vénéneux  si  on  les  souoiei   à  la  lixivia- 
tion.  Il  n'est  pas  non  plus  impossible  d'admettre    que  quelques 
champignons   contiennent   plus  ou  moins  de  poison  suivant  la 
période    de   végétation,   ce  qui    peut  occasionner  des  opinions 
erronées  sur  leur  toxicité.    De  plus,   les  intoxications  peuvent 
être   dues   à   la  décomposition    du    champignon,   et,  en  outre, 
diverses  personnes  se  comportent  différemment  envers  certains 
champignons,  ce  qui  dépend  de   dispositions  tout  à  fait  indivi- 
duelles. 11  n'existe  pas  de  caractère  extérieur  ou    chimique  qui 
[)ermette  de  dire  catégoriquement  si  Ton  a  affaire  à  des  champi- 
gnons vénéneux  ou  non-vénéneux.  Seul,  le  diagnostic  du  cham- 
pignon est  en  état  de  nous  renseigner  là-dessus   Dans  ce  qui  va 
suivre,  nous  ne  rapportons  que  les  faits  incontestables  concer- 
nant les  champignons  vénéneux,  qu'il  s'agisse  des  champignons 
supérieurs  ou  inférieurs.  Le  nombre  des  observations  douteuses 
est,  de  beaucoup,  plus  considérable. 

Les  symptômes  d'intoxication  par  les  champignons  se  montrent: 
1®  de  préférence  dans  le  tractus  gastro-intestinal  (fungisme  gas- 
tro-entéritique),  2**  simultanément  dans  le  sang  (fungisme  héma- 
tique),  3"*  dans  le  cerveau  (fungisme  cérébral),  4**  du  côté  du 
cœur  (fungisme  cardiaque).  L'empoisonnement  peut  aussi  être 
produit  par  les  extraits  de  champignons. 

SCHIZOMYCÈTES 

HICROCOQUES.  —  A.  Streptocoques.  11  y  a  des  streptocoques 
non  pathogènes  (St.  brevis)  et  pathogènes.  Parmi  ces  derniers 
[St.  longus)  :  St.  pyogenes  [St.  erisypelatis)  qui  provoque  chez 
les  souris,  et  en  partie  chez  les  lapins  une  septicémie  mortelle. 
Le  St.  pyogenes  accompagne  fréquemment  les  suppurations 
progressives  graves,  la  pyohémie,  etc. 

B.  Parmi  les  Staphylocoques  il  faut  mentionner  \es  St.  pyogenes 
aureus  et  albus  comme  étant  les  agents  pathogènes  principaux 
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de  la  suppuration  (panaris,  abcès  chaud,  empyème,  abcès  de  la 
glande  mammaire,  impétigo,  etc.).  De  temps  en  temps,  on  trouve 
des  staphylocoques  aussi  en  cas  d'inflammations  séreuses. 

C  Parmi  les  Diplocoques  on  trouve  le  Gonocoque  qui  provoque 
la  blennorrhagie.  Les  cultures  des  gonocoques,  injectées  dans  la 
cavité  abdominale  dessouris  blanches  et  des  cobayes,  provoquent 
une  péritonite  purulente. 

Le  Pneumococcus  (Fraenkel-Weighselbaum)  est  considéré 
comme  la  cause  de  la  pneumonie,  on  le  trouve,  entre  autres, 
aussi  dans  l'otite  moyenne  ;  il  existe  parfois  dans  la  salive  des 
sujets  bien  portants  et  provoquerait  la  septicémie  salivaire. 

D.  Tetragenus.  Le  Microccus  tetragenus  se  trouve  dans  certains 
abcès  et  dans  le  poumon  des  phthisiques,  il  provoque  chez  les 
animaux  (souris  blanches  et  cobayes)  et  l'homme  :  abcès  et  septi- 
cémie. 11  se  trouve  aussi  dans  la  salive  de  l'homme  normal. 

E.  Sarcina.  he  Sarcina  ventriculi  cause  des  troubles  des  fonc- 
tions stomacales. 

BACILLES.  —  Injecté  dans  les  veines  des  animaux,  le  Bacillus 
prodigiosus  ne  provoque  chez  eux  aucune  affection,  mais  il  a 
empoisonné  des  personnes  qui  l'avaient  ingéré  en  grande  quan- 
tité avec  du  pain.  11  semble  décomposer  le  pain.  On  a  observé 
chez  ces  sujets  :  diarrhée,  céphalée,  gastralgies,  vomissements, 
mydriase,  affaiblissement  du  pouls,  peau  chaude,  etc.  Il  fabrique 
un4)rincipe  phlogogène. 

Le  Bacillus  Diphteriœ  est  l'agent  pathogène  de  la  diphtérie  ; 
sa  toxine,  inefficace  sur  les  rats  et  les  bovidés,  tue  les  cobayes 
et  agit  moins  énergiquement  sur  les  oiseaux  et  les  lapins. 

Le  B.  œdematis  maligni  est  pathogène  et  peut  aussi  amener 
la  mort  chez  l'homme. 

Bacilles  de  la  septicémie  hémorrhagique.  Plusieurs  bacilles 
voisins  produisent  un  grand  nombre  de  maladies  infectieuses 
chez  les  animaux,  par  exemple,  le  choléra  de  la  poule  et  du  canard, 
le  rouget  du  porc,  le  typhus  des  souris,  la  septicémie  du  lapin  et 
beaucoup  d'autres. 

Le  B.  proteus  (Haus.)  peut  être  obtenu  de  la  levure  putréfiée 
et  se  rencontre  dans  les  suppurations  putrides  et  phlegmoneuses 
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chez  riiomme.  L'ictère  fébrile  (maladie de  Weil)  serait,  loi  aussi, 
dû  au  proteus  (1).  La  culture  pure  provoque  chez  les  animaux  le 
tableau  de  l'intoxication  parla  sepsine  (infiltrations  hémorrhaei- 
ques  dans  l'intestin,  tuméfaction  des  glandes  mésen tériques, etc.  «. 
Introduit  dans  le  torrent  circulatoire,  il  cause  aussi  des  abcès 
mélastatiques  (2).  Le  poison  est  un  corps  chimique  bien  défini. 
On  a  isolé  ce  bacille  dans  l'intestin  des  personnes  tombées  mala- 
des après  avoir  mangé  de  la  viande  gâtée  (3).  Cultivé  sur  la 
viande,  le  proteus  produit  :  choline,  éthylènediamine,  gadinine 
et  Iriméthylamine,  c'est-à-dire,  les  mêmes  substances  que  Ton 
rencontre  dans  la  viande  en  putréfaction.  La  choline  aurait  la 
propriété  d'immuniser  les  animaux  contre  le  proteus. 

Outre  le  B.  proteus,  d'autres  champignons  appartiennent  au 
groupe  du  Bacterium  coli  commune.  Ce  champignon,  dont  la 
virulence  est  très  variable,  se  trouve  dans  le  gros  intestin  des 
sujets  sains  et,  grâce  au  poison  contenu  dans  son  corps  cellu- 
laire, il  est  apte  à  donner  naissance  aux  phénomènes  et  aux 
lésions  de  gastro-entérite.  Le  bouillon  de  culture  est  virulent  (4). 
Le  B.  coli  commune  fut  trouvé  dans  le  pus  d'un  abcès  du  liga- 
ment de  Poupart  survenu  chez  une  femme  en  couches,  ainsi  que 
dans  l'urine  (5),  et  dans  Texsudat  en  cas  de  péritonite  par  per- 
foration (6). 

B.  intestinalis  (Escherich).  L'injection  du  bouillon  de  culture 
a  provoqué  chez  les  animaux  :  secousses  fibrillaires,  mydriase, 
paralysies,  somnolence,  convulsions,  nystagmus,  contractures 
tétaniques,  opistholonos,  etc.  (7). 

Le  B.  Enterilidis  (Gaertner)  cause  chez  les  souris,  les  cobayes, 
et  les  lapins,  entérite  aiguë  et  héuiorrhagies  de  la  plèvre  et  du 
péricarde. 

({)  Jaet.er,  Zeitschr,  f.  Hyg.,  4892,  XII,  p.  525. 

(2)  Brunner,  Mûnch.  med.  Wochenschr.,  1895^,  n^  5. 

(.'*)  Lev-y,  Arch,  f.  exp,  Path.  u,  Pharm.,  Bd  XXXIV,  p.  3^2;  —  Consulter  ëgalemeDt 
G.  PoL'CHET  :  Bacterioloe^ie  appliquée  à  la  médecine  légale  :  Ann.  tthyg.  pubi.  et  de 
méd.  lèg..  3*  série,  l.  XXXVII,  p.  209. 

(4)  Roger,  C.  R.  de  la  Soc,  de  Biol.,  1893,  p.  459. 

(5)  EiSENBART,  Arch.  f.  GynàkoL,  1894,  Bd  XLVII,  p.  189. 

(6)  LxRVELLE,  Bakteriol.  Jahrexber,,  1889,  p.  335. 

(7)  Gilbert,  C.  R.de  la  Soc,  d.  Biol.,  1893,  V,  p.  214. 
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Le  B.  Enteritidis  sporogenes  (Klein),  qui  se  transmet  par  le 
lait,  provoque  de  la  diarrhée  sanguinolente  (I)^ 

Le  B.  Typhi  abdominalis  se  trouve,  en  cas  de  fièvre  typhoïde, 
dans  :  parois  intestinales,  rate,  foie,  reins,  moelle  osseuse,  etc. 
11  est  inofFensif  pour  les  animaux.  Cultivé  sur  de  la  viande,  il 
fabrique  quelquefois  la  Typhotoxine  basique  (2)  qui  rend  les 
animaux  comme  paralysés.  Cette  substance  n*a  rien  à  faire  avec  les 
symptômes  de  la  fièvre  typhoïde.  Les  germes  de  la  fièvre  typhoïde 
conservent,  pendant  des  semaines,  leur  vitalité  dans  l'eau  *. 

Le  B.  Anthracis  {Bactèridie  charbonneuse)  est  moins  pathogène 
pour  l'homme  que  pour  les  moutons,  les  bovidés,  les  chevaux, 
les  souris,  les  cobayes;  et  il  est  inoflFensif  pour  les  chiens,  la 
plupart  des  oiseaux,  les  grenouilles  et  certaines  espèces  de  rats. 

Le  Bacille  du  charbon  symptomatique  est  pathogène  pour  les 
bétes  à  cornes,  les  moutons,  les  chèvres,  les  cobayes;  tandis  que 
les  chiens,  les  cochons,  les  chats,  les  lapins,  les  poules,  les 
pigeons,  les  souris  jouissent  d'immunité. 

Le  B.  Mallei  {Bacille  de  la  morve)  est  virulent  pour  l'homme 
et  les  animaux. 

Le  B.  Tuberculosis  provoque  chez  l'homme,  les  singes,  les 
bovidés  [Perlsuchty  maladie  des  glandes^  mal  français)^  etc.,  de 
la  tuberculose  locale  et  générale. 

Le  B.  leprœ  fut  transmis  aux  lapins  et,  à  ce  que  l'on  prétend, 
aussi  à  l'homme  (?). 

Le  B.  Tetani  empoisonne  l'homme  et  les  animaux.  Les  lapins, 
les  rats,  les  chiens,  les  pigeons  et  les  poules  sont  peu  suscep- 
tibles. Cultivé  sur  de  la  viande,  il  fournit  la  base  Tétanine  (qu'on 
n'a  pas  réussi  jusqu'à  présent  à  obtenir  à  l'état  pur)  qui  provoque 
des  convulsions  cloniques  et  tétaniques,  mais  n*a  rien  à  faire  avec 
le  virus  tétanique  spécifique. 

[A  la  condition  qu*il  s*a^isse  d'eau  assez  pure,  comme  je  Tai  démontré  par 
de  longues  et  nombreuses  recherches  (3).] 

(i)  Klein,  Centralbl.  f.  BacterioL,  1896,  n«  24. 

(2)  Briegkr,  Ptomaine,  1886,  p.  86  et  89. 

(3)  G.  PoucBBT,  Essais  sur  les  conditions  de  développement  et  de  conservation  du 
bacille  typhique  ;  Bull,  de  VAcad.  de  méd,,  1887,  t.  XVH,  2©  série,  p.  505. 
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Le  /?.  nieningitîdis  inoculé  provoque  des  phénomènes  convul- 
sifs  et  d'autres  phénomènes  d'intoxication  (I). 

Le  B.  in/liœnzœ  ne  se  développe  que  dans  un  milieu  contenanl 
de  Thémoglobine  et,  inoculé  aux  singes,  il  provoque  chez  eui 
une  grippe  catarrhale  (2). 

Le  B.  pyocyanetcs  (3)  cause  parfois  la  mort  chez  l'homme  soit 
directement  quand  il  pénètre  dans  le  torrent  circulatoire,  soit 
indirectement  par  les  produits  toxiques  élaborés  par  lui.  Parmi 
ceux-ci  se  trouve  aussi  une  substance  pyogène  pour  Thomme  et 
les  animaux. 

L'inoculation  du  B.  capsulatus  amène  la  mort  des  souris  dont 
la  rate  a  été  trouvée  tuméfiée  (4). 

BACILLUS  HATDIS  (Maj.)(TREv.).  —  Lorsque  le  maTs  est  attaqué 
par  les  Bacilles  du  maïSy  il  se  forme  alors  des  produits  de  décom- 
position, albuminoîdes  et  basiques,  de  constitution  inconnue 
qui  provoquent  le  Maidisme  ou  la  Pellagre  chez  les  personnes  se 
nourrissant  avec  ce  maïs.  On  a  cru  pouvoir  prétendre  que 
dans  le  tableau  sjmptomatologique  de  la  pellag^re  se  rangent 
aussi  les  phénomènes  d'intoxication  dus  aux  produits  fabriqués 
par  les  hyphomycètes  agissant  sur  le  maïs  {Penicil lium  çlaitcum 
et  Aspergillus  niger).  Je  ne  partage  pas  du  tout  cette  opinion. 
Les  animaux  inoculés  avec  le  bouillon  de  culture  du  maïs 
gâté,  ont  présenté  un  tableau  clinique  qui  se  rapprochait 
de  la  pellagre  (5).  L'aflFection  est  très  répandue  dans  l'Italie 
du  Nord  et  un  grand  nombre  de  personnes  y  succombent  (6). 
Apparaissent  comme  phénomènes  prodromiques  :  faiblesse,  cé- 
phalée, vertiges,  sensation  de  brûlure  aux  membres,  et  alors 
se  montre  aux  parties  exposées  à  la  lumière  un  érythème  accom- 
pagné de    démangeaisons   et   de    gonflement    qui,    se    répétant 


(1)  Centanni,  Arch,  per  le  scienze  med,,  t.  XVII,  n'  4. 

(2)  Pfeiffer,  ZeiUchr.  f,  Hyg,,  Bd  XIII,  1893. 

(3)  KossEL,  Zeitschr,  f.  Hyg,,  1894,  XVI,  p.  368. 

(4)  Pfeiffer,  Zeitschr.  f.  Hyg.,  Bd  VI,  1889. 

(5)  ViTTiGE  TiRELu,  Arck.  il.  d,  BioL,  l.  XXV,  1896,  p.  45. 

(6)  LoMBRoso,   La  Pellagra,  Roma,  1878;  —  Kûttner,  Zeiachr.  f.  ffyg,    Bd  XIX, 
p.  263. 
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à  plusieurs  reprises,  rend  la  peau  épaissie,  rude,  fendillée. 
Le  malade  est  encore  affaibli  davantage  par  :  sensation  de  brû- 
lure à  la  bouche,  crevasses  de  la  langue,  dysphagie,  hémorrha- 
gies  gingivales,  diarrhée  ;  et,  si  le  maïs  continue  à  servir  de 
nourriture,  éclatent  des  troubles  incurables  du  système  nerveux 
central  comme  dans  l'empoisonnement  par  le  seigle  ergoté  : 
ptosis,  troubles  visuels,  souvent  avec  lésions  de  la  rétine  et  de  ses 
vaisseaux,  convulsions  .portant  le  cachet  de  Tépilepsie  corticale 
et  délire.  Les  malades  meurent  parfois  au  milieu  de  symptômes 
typhiques.  Dans  la  plupart  des  cas,  c'est  une  affection  mentale 
qui  se  dessine  :  mélancolie  avec  stupeur,  plus  rarement  manie, 
souvent  un  tableau  clinique  ressemblant  à  la  démence  paraly- 
tique; les  extrémités  sont  en  demi-flexion,  les  extenseurs  sont 
paralysés,  le  phénomène  du  genou  très  accusé  jusqu'à  produire 
le  clonus  patellaire  (1),  et  d'autres  symptômes  morbides  du  côté 
de  la  moelle  épinière  (paresthésies,  contractures,  paraplégies) 
peuvent  s'y  associer.  On  a  trouvé  dans  presque  tous  les  cas 
semblables  des  lésions  symétriques  des  faisceaux  postérieurs  ot 
postéro-latéraux  de  la  moelle  épinière. 

C'est  le  traitement  prophylactique  seul  qui  est  essentielle- 
ment applicable.  Le  changement  de  pays  et  de  nourriture  est 
peut-être  capable  de  faire  rétrocéder  une  affection  peu  grave, 
tandis  que  les  cas  graves  paraissent  ne  pas  être  influencés  par 
ces  mesures. 

La  Pelade  {Maïdisme  Colo^nbien)^  à  ce  qu'il  paraît,  est  attri- 
buable  à  des  produits  de  décomposition  du  maïs  analogues  aux 
précédents. 

Sur  les  Bacilles  encapsules^  et  spécialement  sur  le  Bacillus 
aeroyenes  sputigenus  capsulatus  qui  est  toxique,  v.  Herla,  Arch. 
de  BioL,  1896,  p.  403. 

SPIRILLES.  —  Vibrio  Cholerœ  asiaticœ  (Koch).  Inoculé  d'une 
certaine  manière,  le  bacille-virgule  du  choléra  empoisonne  les 
animaux  et  produit  un  poison,  la  cholératoxine,  qui  ne  provoque 
qu'un  petit  nombre  des  symptômes  morbides  du  choléra  (2). 

(i)  TuczKK,  iVeuro/.  CeniralbL,  i887,  p.  440;  —  D,  med.  Wochenschr.,iSSS,  p.  222.   • 
(2)  G.  PoucHET,  Compt.  rend,  de  VAcad,  des  Se,  1885,  t.  CI,  p.  510. 

Toxicologie.  57 
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L'Inoculation  du  Vibrion  de  Finkler^Prior  \ 
chez  les  animaux  le  tableau  clinique  du  cholérs 

Le  Vibrion  de  Metchnikoff  empoisonne  lej 
cobayes. 

Le  Spirochete  Ohernieïeri  est  l'ag^ent  paiho^ 
récurrente. 

ACTINOMTCES.  —  VActinomyces  qui,  microsci 
semble  à  ung^roupe  de  cristaux,  provoque  au  ma 
poumons,  au  pis  des  bêtes  à  cornes  et  de  la  t 
blanchâtres  qui  présentent,  sur  les  coupes,  de 
blant  à  des  abcès  d'où  l'on  peut  exprimer  les  c 
nomycotiques.  11  se  fraye  un  chemin  à  travei 
rhomme,  produit  des  abcès,  des  trajets  fistuleux 
Tangrine  de  Ludwig,  de  la  périostite,  des  afa 
s'ouvrant  à  l'extérieur  ou  dans  les  bronches, 
la  pyohémie.  L'intestin  peut  aussi  être  atteint  et 
s'ouvrir  dans  la  cavité  péritonéale,  etc. 

BLASTOMYCÈTES 

SACCHAROMTCES.  —  Les  espèces  de  Sacchui 
pathogènes  que  pour  une  très  petite  quantité 
provoquent  tout  au  plus  des  processus  de  fer 
maie  dans  l'estomac.  Le  S.  ovalis  (Bizz.)  et 
(Sacc.)  ont  été  trouvés  dans  les  écailles  du  ci 
dans  un  eczéma  ;  et  le  S.  capillitii  causerait  le  p 
chevelu. 

On  a  décrit  sous  le  nom  de  Saccharomycose 
fectieuse  causée  par  une  espèce  de  levure  pathog 
le  tableau  clinique  de  la  pyohémie  chronique, 
présence  d'une  nécrose  purulente  de  la  peau,  c 
os,  des  poumons,  des  reins  et  de  la  rate.  La  ] 
se  trouve,  en  partie,  en  dehors  et,  en  partie,  end< 
des  tissus  détruits  par  elle  (1). 

(i)  Busse,   Vit-chows  Arch.,  Bd  CXL,  p.  23. 
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Sur  cinquante  espèces  de  levures,  on  en  a  trouvé  sept  qui  se 
sont  montrées  inofFensives  pour  les  cobayes,  tandis  qu'elles  étaient 
toutes  constamment  pathogènes  pour  les  souris  et  parfois  aussi 
pour  les  lapins. 

HYPHOMYCÈTES 

Parmi  les  Hucorinées  il  y  a  plusieurs  genres  pathogènes. 

A.  Mucor  rhizopodiformis  (Gohn),  M.  corymbifer  (Cohn),  M. 
septatus  (Bez.),  M.  racemosus  (Fres),  et  M.  pusillus.  Si  Ton  in- 
jecte les  spores  de  ces  champignons  dans  les  vaisseaux  ou  la 
cavité  abdominale  des  lapins,  ceux-ci  meurent  en  cinquante  heu- 
res environ,  et  l'on  trouve  les  mycéliums  dans  les  reins,  la  rate  et 
la  moelle  osseuse.  Ils  se  fixeraient  aussi  dans  les  ulcérations  cor- 
néennes.  Le  M.  piriformis  (Leers)  et  le  M.  stolonifer  (Eiirenb.^ 
qui  se  trouvent  sur  les  pommes  et  les  poires,  sont,  eux  aussi, 
nuisibles  s'ils  sont  pris  en  grandes  quantités. 

Mucor  stolonifer^  par  voie  d'injection  dans  la  cavité  abdominale, 
tue  les  cobayes  et  les  rats,  dans  un  espace  de  trois  à  vingt-cinq 
jours,  avec  péritonite  et  formation  de  pseudo-membranes  fibri- 
neuses.  L'injection  hypodermique  de  mucorinées  provoque  une 
inflammation  locale  sans  abcès. 

B.  V Aspergillus  glaucus  (L.),  1'^.  niger  (v.  TmEcn.),  surtout 
VA.  fumigatus  (Fresen)  et  1'^.  flavescens  (}N^iœu.)  dont  l'action 
pathogène  est  démontrée,  ont  pour  habitat  le  pain  où  ils  con- 
somment les  hydrates  de  carbone  et  fabriquent  des  produits  de 
décomposition.  L'ingestion  d'un  pain  semblable  provoque  sou- 
vent une  affection  caractérisée  par  :  vomissements,  tuméfaction 
de  la  face,  soif,  coliques,  abattement  et  céphalée.  Chez  un 
cheval  qui  avait  ingéré  un  demi-kilo  de  pain  couvert  de  moisis- 
sures, on  vit  se  produire  :  coliques,  oscillations  du  train  posté- 
rieur, respiration  haletante,  forte  accélération  du  pouls,  pé- 
téchies  sur  la  conjonctive,  et  coma  suivi  d'excitation  motrice. 
L'ingestion  d'une  plus  grande  quantité  de  ce  même  pain,  3  kilos, 
entraîna  la  mort  au  milieu  de  convulsions.  A  l'autopsie,  on  trou- 
va, entre  autres  lésions,  de  l'entéro-colite  et  des  hémorrhagies 
dans   le  cerveau.  L'injection   des    espèces  pathogènes  dans  le 
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torrent  circulatoire  provoque  la  morl  des  animaux.  Tous  le> 
organes  sont  gorgés  de  mycélium.  Les  oiseaux  ayant  inhalé Ifs 
spores  d'A.  fumigatits  sont  atteints  de  pneumonie. 

Chez  rbomme  les  lésions  de  la  cornée  sont  suivies  d^une  kén- 
tomycose  aspergillienne  (kératite  purulente  avec  mycéliums  dV 
pergillus),  et  le  conduit  auditif  externe  ainsi  que  la  membrane 
du  tympan  sont  infiltrés  de  mycéliums  des  ^.  niger^  A.  fum- 
gatus^  A.  nidulans  (Em.)  et  Eurotium  malignuni  (Lindt.).  1/ 
tissu  pulmonaire  malade  peut,  dans  des  cas  rares,  être  attaque 
par  l'aspergillus  (pneumo-mycose  aspergiiiienne).  On  a  obsem 
une  mycose  aspergillienne  dans  l'antre  d'Hig'hmore  (1). 

C.  Les  espèces  de  Pénicillium  sont  en  général  inofFensives.  Des 
troubles  gastriques  peuvent  néanmoins  être  causés  par  de  gran- 
des quantités  de  P.  glaucum  (Llnk.)  qui  contient  une  substance 
phlogogène,  et  de  P.  oUvaceiim  (Wehm.)  et  de  P.  italicum  (Webm.) 
qui  ont  l'orange  pour  habitat. 

D.  Parmi  les  espèces  d'Oïdium,  VO.  Tiœkeri  (Behk.)  est  aussi 
pathogène  pour  l'homme.  UOïdiiim  albicans  cause  le  muguet. On 
admet  à  présent  que  le  Monilia  candida  (Bon.)  fournit  le  cham- 
pignon du  muguet  qui  se  développe  sur  les  muqueuses  (des 
douleurs  surviennent  alors),  pénètre  profondément  dans  les  tissus 
et  provoque  :  nécrose,  suppuration, etc.  L'injection  intra-veineuse 
du  champignon  provoque  une  mycose  généralisée  (muguet  dans 
les  reins,  le  cœur,  le  foie,  la  rate),  et  la  mort  ne  tarde  pas  à  sur- 
venir. 11  peut  donc  causer  une  infection  générale  (2).  Des  bovidés 
ayant  mangé  des  feuilles  de  vigne  infectée  par  la  rouille  (Oïdiun^ 
Tuckeri)  tombèrent  malades,  présentant  :  troubles  de  Tappétil, 
difHculté  de  la  respiration,  diarrhée  et  tarissement  de  la  sé- 
crétion lactée.  Les  vaches  peuvent  avorter  à  la  suite  de  c^s 
accidents. 

h' Oospora porriginis  (Mont,  et  Berk.)  (Sacc.)  [^Achorion  Schœn- 
leinii  (^Remak.)]  provoque  le  favus;  le  Tricophyton  tonsuranSy\^ 
teigne  tondante;  et  le  Microsporon  fur  fur  (Rob.),  le  pityriasis 
versicolor. 


(1)  Magkenzie,  New  York,  med.  Journ.,  1894,  25  août,  p.  238. 

(2)  OsTROvsKY,  Rech,  expér.  fur  h  champignon  du  muguet,  Paris,  1896. 
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Outre  une  Gibberella  et  un  Helmintosporium^  on  a  trouvé  le 
Fusarium  roseum  (Link.)  et  le  Cladosporium  herbarum  (Pers.) 
dans  des  céréales  russes  dont  l'ingestion  avait  provoqué  de  la 
tituba  tion. 

SterigmatocystU  Ficuum  (Reich.)  (P.  Henn.).  Dans  un  cas  où 
l'ingestion  d*une  petite  quantité  de  figues  crues  et  de  figues 
endaubées  servies  en  compote  fut  suivie  immédiatement  de  coli- 
ques et  de  diarrhée,  on  a  trouvé  dans  l'intérieur  des  sycones 
une  masse  noire  de  spores  qui  appartenaient  à  VUstilago  Ficuum 
(Reich.).  Est  proche  parent  de  ce  champignon  rf/i/îYa^o  Phœni" 
cis  (Corda)  ou  mieux  le  Sterigmatocystis  Phœnicis  des  dattes. 

OOMYCÈTES 

Le  Peronospora  viticola  (de  Bary)  a  empoisonné  des  vaches 
qui  avaient  mangé  des  feuilles  de  vigne  qui  en  étaient  recouvertes. 

URÉDINÉES 

L'ingestion  des  baies  de  groseille,  à  grappes  ou  à  maquereau, 
recouvertes  à'Aêcidium  Grossulariœ  (Pers.)  qui  se  trouvait  sur 
les  feuilles  de  ces  plantes,  a  provoqué  une  intoxication  mortelle 
chez  des  enfants.  Les  expériences  instituées  avec  ce  champignon 
sur  les  lapins  ont  donné  des  résultats  douteux.  Peut-être  le 
champignon  a-t-il  provoqué  des  processus  de  décomposition 
dans  les  baies? 

Puccinia  coronata.  Ce  champignon  cause  chez  les  chevaux  qui 
l'ingèrent  avec  leur  fourrage  :  perte  de  l'appétit,  troubles  de  la 
motricité,  somnolence,  accélération  respiratoire,  palpitations  de 
cœur  et  sécheresse  de  la  langue.  A  Tautopsie  on  trouve  de  l'in- 
flammation du  gros  intestin. 

Puccinia  arundinacea.  Des  bœufs  qui  avaient  ingéré  cette 
Urédinée  avec  leur  fourrage  présentèrent  de  la  paralysie  du  train 
postérieur,  de  l'hématurie,  de  la  fièvre  et  de  l'écoulement  sali- 
vaire.  A  Tautopsie,  inflammation  de  l'intestin  et  des  reins. 

Puccinia  graminis.  Des  chevaux  tombèrent  malades  sous  son 
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influence  et  présentèrent  :  mydriase,  troubles  moteurs,  trooblfs 
de  la  déglutition,  dysurie,  hématurie,  etc. 

[La  variété  de  Puccinia  vulgairement  appelée  Rouiiie  noire  qui  attaque  k 
ç^rand  roseau  du  sud  de  TEurope  (Amndo  Donax^  Canne  de  Prorenct^àëe- 
mine,  par  Tintermédiaire  de  ses  spores,  de  violents  maux  de  tête  et  d'aitm 
désordres  chez  les  ouvriers  qui  coupent  ces  roseaux  pour  en  faire  des  eoim- 
tures  de  chaume.  On  a  même  accusé  ces  spores  parasites  de  différentes  variéis 
de  roseaux  iArundo  Donax  et  Phragmites)  de  produire  ane  éruption  confiaeale 
à  la  face,  accompagnée  d*enflure  et  de  quelques  autres  STmptômes  alu^ 
mants.  Salisblry  a  émis  Topinion  que  la  Rougeole  des  artnée*  était  provoqiâ 
par  le  Puccinia  graminis  dontles  pseudospores  germent  dans  la  paille  hainiiif. 
disséminent  dans  Tair  ambiant  les  corps  qui  en  proviennent  et  causent  ai asi  Ii 
maladie.  Jusqu'à  présent,  cette  assertion  manque  de  sanction  expérimeottlf  «t 
n*a  jamais  pu  élre  vérifiée]. 


USTILAGINEES 

\jUstUago  hypodites  (Schlecht.),  qui  a  pour  habitai  VArundo 
DonaXj  provoquerait  rinflammation  et  la  tuméfaction  des  tissus 
avec  lesquels  il  vient  en  contact. 

Ustilago  mat/dis.  Ce  champignon  {Rouille  du  maïs)  anéantit 
le  régime  du  maïs  et  produit  sur  les  feuilles  et  les  tiges  des 
masses  remplies  de  spores.  Le  maïs  rouillé  occasionne  facile- 
ment Tavortement  chez  les  animaux.  Les  spores  âgées  sont  sans 
action. 

Vstilago  carho  (Tul.).  Ce  champignon  de  la  rouille,  qui  s'at- 
taque aux  glumellcs,  intoxique  les  bovidés  et  peut  même  amener 
leur  mort,  dans  l'espace  de  quinze  à  dix-huit  heures,  au  milieu 
des  manifestations  suivantes  :  salivation,  paralysie  de  la  langue, 
coliques,  écoulement  lacrymal,  coma,  etc. 

Tilletia  caries  (Til.).  Des  chevaux  qui  en  avaient  ingéré  une 
grande  quantité  s'abattaient  brusquement  et  moururent  dans 
l'espace  de  six  à  vingt  heures.  Les  animaux  en  état  de  gestation 
avortèrent. 
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BASIDIOMYCÈTES 

Clavaria  Botrys  (Pers.).  Celle  clavaire,  appelée  vulgairement 
Barbe  de  bouCy  possède,  à  Tétai  bien  développé,  une  saveur 
amère  et  provoquerait  des  phénomènes  de  gastro-entérite.  On 
l'apporte  souvent  au  marché  et  elle  est  très  fréquemment  mangée. 
Il  en  est  de  même  quant  au  CL  flava  (Schaeff.). 

Merulius  lacrimans  (Wulf.).  Le  champignon  des  maisons 
(Mérule^  Polypore  destructeur)  qui  répand  une  odeur  repous- 
sante peut,  s*il  se  trouve  en  grande  quantité  dans  des  pièces 
habitées,  provoquer  chez  les  habitants  :  engourdissement,  ver- 
tiges, sommeil  profond,  ainsi  que  des  angines.  Ces  affections 
sont  peut-être  attribuables  à  l'inhalation  des  produits  de  dé- 
composition gazeux  fabriqués  par  lui  et,  à  un  moindre  degré, 
a  l'inhalation  prolongée  de  ses  spores.  On  prétend  avoir  observé 
un  empoisonnement  mortel  provoqué  par  lui. 

Le  Polyporus  officinalis  (Fr.)  [Boletus  laricis  (Jacq.)]  contient 
Tagarigine  qui  est  un  acide  bibasique.  L'emploi  thérapeutique 
du  champignon  ou  de  l'agaricine  peut  donner  lieu  à  :  vomisse- 
ments, diarrhée  et  céphalée. 

Le  Boletus  luridus  (Sciiai;ff.)  {Champignon  des  sortilèges^ 
Gâteau  de  loup)  dont  le  sarcocarpe  prend  rapidement  une  colo- 
ration bleu-sombre,  contient  :  acide  luridusique  qui  constitue 
la  matière  colorante  du  champignon,  musgarine  en  petite  quan- 
tité et  beaucoup  de  choline.  La  teneur  du  champignon  en 
poison  diffère  d'une  année  à  l'autre.  Aussi  quoiqu'il  soit  mangé 
parles  chiens  sans  avoir  provoqué  de  phénomènes  d'intoxication 
et  qu'il  ait  été  assez  souvent,  sans  inconvénient  aucun,  mangé 
par  l'homme,  vaut-il  mieux  s'en  abstenir.  L'ingestion  intention- 
nelle d'un  morceau  de  sarcocarpe  du  chapeau  a  provoqué  un 
empoisonnement  grave  présentant  le  tableau  clinique  du  cho- 
léra :  crampes,  perte  de  connaissance,  etc.  (1). 

(i)  Ï^HOJLï^xiii,  DeutscMaads  kryptog.  Uewàchse,  Berlin,  1838,  p.  81,  note  500. 
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Le  B.  crythropus  (Pehs,)  a  causé  dans  quelques  cas  :  nausées, 
vertiges,  perte  de  connaissance,  rougeur  de  la  peau,  secousses 
ainsi  que  tétanos  et  irismus,  délire  et  collapsus  (1).  Les  vomilifs 
et  les  injections  de  strychnine  se  sont  montrés  efficaces.  Le  soc 
de  fi.  edulis^  qui  est  inoffensif  introduit  dans  l'estomac,  emjwi- 
sonne  les  lapins  lorsqu'il  est  administré  en  injection  sous- 
cutanée. 

Boletus  Salarias  (Lenz.)  (Poulpiqiiety  Champignon  du  diable\ 
Ce  cèpe  présente  un  chapeau  brun-grisâtre  ou  brun-verdàlre. 
Sur  la  coupe,  le  sarcocarpe  prend  une  coloration  rougeâlre  et 
ensuite  bleu-foncé.  Il  provoque  :  vomissements  persistants, 
parfois  sanguinolents,  coliques,  diarrhée  sang^uinolente,  col- 
lapsus  et  crampes  musculaires.  Il  s'agit  très  probablement  ici 
d'une  toxalbumine. 

Le  Boletus  liipinus  (Fr.)  agit  d'une  manière  analogpue,  quoique 
moins  énergiquement.  Le  B.  piperatus  ^Bull.),  à  chapeau  bru- 
nâtre, de  saveur  très  amère,  est  suspect.  Le  B.  pachypus  (Fr.), 
à  sarcocarpe  prenant  sur  la  cassure  une  coloration  bleuâtre,  est 
extrêmement  amer,  aussi  est-il  non  mangeable,  ainsi  que  le 
B.  felleiis  (Bull.).  Le  B.  calopus  (Fr.)  est  soupçonné  d'être  véné- 
neux, cependant  on  le  mangerait  tout  de  même. 

Cantharellus  aurantiacus  (Wulf.).  La  Chanterelle  orangèey 
Fausse  yyrolle^  ressemble  de  près  à  la  gyrolle.  Les  spores  de  la 
première  ont  un  bord  jaunâtre  et  une  surface  lisse,  celles  de  la 
dernière,  un  bord  incolore  et  une  surface  inég^ale.  Ce  cham- 
pignon est  au  moins  suspect.  Gleditsgh  a  observé  des  coliques 
et  de  la  diarrhée  après  son  ingestion.  On  le  rend  aussi  respon- 
sable de  trois  cas  de  mort  survenue  après  quatre  jours  et  précédée 
de  :  vomissements,  coliques  et  perte  de  connaissance. 

[J'ai  vu,  récemment,  des  accidents  graves  causés,  dans  la  région  de  Che- 
vreuse,  parTing-estion  de  Chanterelle  oran/pfée  ;  et  M"®  Belizb  a  communiqué  à 
la  Société  mycolog-ique  de  France  un  cas  d'empoisonnement  grave  provoqué  par 
ce  môme  champignon  dans  la  région  de  Rambouillet  (2).  Les   accidents  débu- 

(1)  Kœnigsdorffer,  Ther.  Monaish,,  1893,  p.  571. 

(t)  MviuiUERiTE  Belize,  Duii.  Soc.  mycoL  de  France,  1900,  XVII,  p.  94. 
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(ent  tardivement  et  consistent  surtout  en  manifestations  g'astro-intestinalcs, 
cholériformes.  Voir  page  924  les  additions  et  annotations  relatives  aux  empoi- 
sonnements par  les  champignons]. 


RUSSULA  —  L'ag^aric  meurtrier  [Russula  emetica  (Schaeff.), 
Roumanet]  à  lamelles  blanches  et  à  sarcocarpe  blanc,  est  to- 
xique. Il  provoque  :  vomissements  violents,  diarrhée,  gastralgies 
de  longue  durée,  vertiges  et  collapsus,  et  il  aurait  même  amené 
la  mort  dans  des  cas  isolés. 

Voici  quelques  détails  que  j'emprunte  à  mes  recherches  encore 
en  cours  sur  ce  champignon.  Les  exemplaires  originaires  du 
Grunewald,  près  Berlin,  dont  le  diagnostic  botanique  est  aussi 
exact  que  possible,  ont  une  saveur  acre,  cuisante,  persistante. 
L'alcool  en  a  extrait  de  la  mannite  en  abondance.  Le  magma  est- 
il  agité  à  plusieurs  reprises  avec  de  l'éther,  on  obtient,  après 
avoir  chassé  l'éther,  une  huile  jaune-clair  dont  les  quantités  les 
plus  minimes  provoquent  sur  la  langue,  non  immédiatement,  mais 
à  l'expiration  de  deux  minutes,  des  douleurs  intolérables  persis- 
tantes non  soulagées  par  l'eau  froide,  sans  qu'il  soit  survenu 
aucune  altération  locale  des  tissus.  Laissée  en  repos,  l'huile  ne 
tarde  pas  à  se  décomposer  :  on  voit  apparaître  à  sa  place  des 
cristaux  d'un  ou  de  plusieurs  acides  gras  qui  sont  inefficaces. 
La  solution  éthérée  se  conserve  plus  longtemps.  L'extrait  alcoo- 
lique ou  aqueux  du  champignon  fournit  deux  raies  d'absorption, 
une  première,  large,  à  la  partie  initiale  du  vert,  une  seconde, 
étroite,  à  la  limite  du  bleu.  Desséché  à  40*^  ou  50°,  le  champignon 
ne  conserve  qu'une  saveur  arrière. 

Le  Russula  fragilis  (Pers.)  et  le  R.  ruhra  (DG.)  sont  vénéneux 
eux  aussi.  Le  R.  fœtens  (Pers.)  à  odeur  nauséabonde,  est  incon- 
testablement nuisible,  même  en  décoction.  Le  R.  cyanoœantha 
(Schaeff.)  est  suspect.  Le  R.  sanguinea  (Bull.)  possède  une  saveur 
cuisante  et  le  R.  nauseosa  (Pers.)  une  odeur  fétide. 

Hypholoma  fasciculare  (Huds.).  L'agaric  fasciculaire  (Souchette 
soufrée)  est  amer  et  suspecté  d'être  vénéneux.  Il  provoque  de  la 
cholérine  et  les  symptômes  qui  l'accompagnent. 


906  POISONS    VÉGÉTAUX 

Hèbelonia  fastibile  (Fr.)  et  Inocyhe  rimosa  (Bull.)  provoquent 
des  phénomènes  d'intoxication  ressemblant  à  ceux  causés  par 
la  muscarine,  l'atropine  agit  envers  eux  comme  antag^oniste. 

Pleurotus  noctilucius  (Inoko).  L'agaric  vénéneux  japonais 
(Kumachirataka),  quel  que  soit  le  mode  d'emploi,  ne  provoque 
qu'après  un  temps  assez  prolongé  :  vomissements  et  diarrhée, 
symptômes  cérébraux  dépressifs  et  paralysie  cardiaque,  ainsi 
que  arrêt  de  la  respiration.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  gastrite 
catarrhale.  L'ingestion  de  la  chair  des  animaux  empoisonnés 
par  le  pleurotus  est  aussi  nuisible  à  l'homme  (1). 

Le  Lepiota  Vittadinii  est  incontestablement  vénéneux;  il  pro- 
voque :  vomissements  et  diarrhée. 

AMANITA  HUSCARIA  (Pries).  —  V Amanite  tue-niotcches  (Fatisse 
oronge)  est  rouge-écarlate,  parsemé  de  tubercules  blancs  et  porte 
un  anneau  blanc  à  la  partie  moyenne  du  stipe.  La  partie  cons- 
tituante toxique  pour  les  mouches  s'évanouit  à  la  dessicca- 
tion. Les  champignons  desséchés  contiennent,  eux  aussi,  la  base 
toxique  muscarine  (Mycéto^micscarine,  C^H^'^AzO^),  un  corps 
agissant  à  la  manière  de  Tatropine,  et  de  la  chox«ine  (C*H*^AzO*) 
dont  on  peut  obtenir,  par  oxydation,  une MuscARiifE  synthé- 
tique (^C/io/mo-mw5^ann^)  (2).  Le  champignon  contient  vraisem- 
blablement encore  d'autres  substances  actives.  La  cause  ordi- 
naire de  l'empoisonnement  par  la  fausse  oronge,  c'est  qu'on  la 
prend  pour  un  autre  champignon,  p.  ex.  pour  l'agaric  impérial 
ou  Oronge  vraie  {A.  Cœsa7'ea), 

Les  Samoïèdes,  les  Kamtchadales,  les  Tchouktchi,  etc. 
emploient  l'amanite  mouchetée,  même  à  l'état  sec,  dans  le  but 
de  s'enivrer,  comme,  d'après  la  légende,  l'avaient  fait  les  guer- 
riers du  Nord  {Bersekers)  qui  l'auraient  prise  pour  échauffer 
par  leurs  propres  paroles  leur  fureur  guerrière.  Ce  n'est  pas 
la    muscarine,   mais  une   substance   agissant   à    la   manière  de 

(1)  Inoko,  Mittheil.  d.  Unix>,  Tokio,  1889,  I,  p.  313. 

(2)  Hahnack  und  Schmiedeberg^  Arch.  f.  exp,  Path,  u.  Pharm.,  Bd  VI,  p.  101. 
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Tatroplne  (mycéto-atropine)  qui  est  la  cause  de  l'ivresse. 
L'urine  évacuée  dans  cet  état  est  également  douée  de  propriétés 
enivrantes. 

L'action  toxique  de  la  fausse  oronge,  qui  serait  le  plus  accusée 
dans  le  chapeau,  se  perd  si  on  la  soumet  à  la  macération  dans 
l'eau  contenant  du  vinaigre,  qu'on  porte  à  Tébullition  pendant 
une  demi-heure  et  qu'on  jette  l'eau.  Quatre  champignons  peuvent 
tuer  un  homme.  Le  suc  est  toxique  pour  les  chiens  à  la  dose 
de  12gr.,  tandis  que,  pour  les  moutons,  une  dose  de  20gr.  du 
suc  et  une  dose  plus  élevée  du  champignon  même  est  inefficace. 
La  Mycêto^muscarine  tue  les  chats  à  la  dose  de  Ogr.004  à  Ogr.008 
et  empoisonne  l'homme  à  la  dose  de  Ogr.003  à  Ogr.005.  Les  pre- 
miers symptômes  surviennent,  en  cas  d'empoisonnement  par  le 
champignon,  soit  immédiatement  (1),  soit  après  une  demi-heure 
à  deux  heures,  parfois  après  dix  heures  seulement  ;  la  mort  a 
lieu  ordinairement  dans  l'espace  de  dix  heures  à  trois  jours. 

L'absorption  de  la  Mycèto^muscarine  est  suivie  de  myosis  et 
de  spasme  de  l'accommodation,  qui  peuvent  néanmoins  survenir 
indépendamment  l'un  de  l'autre  (2).  La  muscarine  naturelle, 
ainsi  que  V Anhydromu^carine  (base  de  Berlinerblau),  instillée 
dans  l'œil  des  oiseaux,  ne  provoque  pas  de  mydriase  comme 
celle  qui  survient  à  la  suite  de  la  muscarine  synthétique  (3). 
La  muscarine  excite  les  nerfs  sécrétoires,  d'où  sécrétion  aug- 
mentée de  :  salive,  sueurs,  larmes,  bile,  sperme  et  suc  pan- 
créatique (4).  Grâce  à  l'excitation  des  ganglions  inhibitoires  du 
cœur,  les  battements  cardiaques  se  ralentissent,  ou  même  le 
cœur  s'arrête  en  diastole;  les  doses  élevées  paralysent  le  myo- 
carde (5)  et  abaissent  la  température (6).  La  respiration,  accélérée 
d'abord,  devient  ensuite  dyspnéique  et  lente  (action  de  la  mus- 
carine sur  le  centre  respiratoire).  Les  mouvements  péristal- 
tiques  de  l'intestin  sont   exagérés  jusqu'à  produire  du   tétanos. 


(1)  MiNicH,  Wien,  Med.'Halle.  1863,  n»«  14  et  15. 

(2)  Krenghel,  Arch,  f,  Ophthalm.,  Bd  XX,  p.  135. 

(3)  W.  Meyer,  Apotheker-Zeit.,  1893,  p.  168. 

(4)  Prévost,  C.  R,  de  CAc,  de»  Se,  1874,  10  août. 

(5)  Williams,  Arch.  f.  exp,  Path.  u.  Pharm.,  Bd  XIII. 

(6)  Alison,  C.  R,  d,  VAc,  d.  Se,  t.  LXXXII,  p.  669. 
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la  vessie  el  l'utérus  sont  conlraclurés.  La  muscarine  provoque 
chez  les  animaux  a  sang  chaud  un  œdème  du  poumon^  qui  est 
considéré  comme  œdème  par  stase,  par  suite  du  spasme  du 
myocarde(l),  ou  est  attribué  aux  systoles  cardiaques  insuffisantes 
et  au  ralentissement  du  pouls.  La  muscarine  synthétique  para- 
lyse, chez  les  grenouilles,  les  terminaisons  intramusculaires 
des  nerfs,  la  muscarine  naturelle  ne  le  fait  pas.  L'anhydro- 
muscarine  n'agit  ni  sur  le  cœur,  ni  sur  l'œil  des  cbats,  mais 
elle  augmente  les  sécrétions  des  glandes  et  tue  par  arrêt  de  la 
respiration.  Les  extraits  de  fausse  oronge  agissent  d^une  manière 
analogue,  et,  en  injection  sous-cutanée,  ils  provoquent  les 
mouvements  péristaltiques  de  l'intestin,  mais  ne  sont  pas  suivis 
de  phénomènes  narcotiques  (2).  L'atropine  agit  comme  antago- 
niste contre  presque  tous  les  phénomènes  causés  par  la  musca- 
rine. Non  seulement  l'atropine,  mais  aussi  V Helléboréine  (3)  et 
la  Digitaline  (4),  en  très  petites  quantités,  combattent  Tarrét  du 
cœur  causé  par  la  muscarine,  tandis  que  celle-ci  exerce  encore 
son  influence  après  des  doses  élevées  dC Helléboréine  et  immédia- 
tement avant  l'arrêt  du  cœur  en  systole  (5). 

L'ingestion  de  fausse  oronge  fut  suivie  chez  l'homme  de  : 
dégoût,  vomissements,  soif,  coliques,  selles  muqueuses  et  san- 
guinolentes, salivation,  lipothymies,  souvent  aussi  état  ressem- 
blant à  l'ivresse  avec  engourdissement  et  titubation,  secousses 
musculaires  légères,  mydriase,  dans  des  cas  isolés  troubles 
visuels  ou  même  cécité  passagère,  délire,  hallucinations,  fureur, 
cyanose,  refroidissement  des  extrémités,  respiration  laborieuse, 
perte  de  connaissance  et  rarement  convulsions  accompagnées  de 
trismus.  La  guérison  peut  avoir  lieu  dans  l'espace  de  cinq  à 
vingt-quatre  heures.  Mais,  dans  la  majorité  des  cas,  la  lassitude 
et  la  mydriase  persistent  pendant  un  certain  temps.  A  part  une 
légère  gastrite  et  duodénite,  ainsi  que  l'œdème  du  poumon, 
Tautopsie  fournit  des  résultats  négatifs, 

(i)  Grossmann,  Wien,  med.  Wochenschr.,  1887,  p.  335. 

(2)  BoGossLowsKY,  CentraWL  f.  med.  Wissensch.,  1870,  p.  99. 

(1^)  GoTTLiEB.  Arch.  f.  exp.  Path,  n.  Pharm.,  Bd  XXXVII,  p.  229. 

(4)  BoiiM,  Pflugers  Arch.,  Bd  V,  p.  162. 

(5)  Kaiser,  Zeitschr.  f.  BioL,  Bd  XXX,  p,  393 
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Recherche.  —  Diagnostic  botanique  des  débris  caractéris- 
tiques du  champignon.  On  pourrait  aussi  obtenir  la  muscarineen 
extrayant  par  l'alcool  absolu  le  contenu  gastro-intestinal  dessé- 
ché, ainsi  que  l'urine  et,  après  avoir  chassé  l'alcool,  la  muscarine 
sera  purifiée  et  reprise  par  l'eau  :  cette  solution  aqueuse  arrêtera 
le  cœur  de  grenouille  en  diastole. 

Traitement.  —  Vomitifs  et  purgatifs,  café  noir,  tannin,  éther 
sulfurique,  atropine  en  injections  sous-cutanées,  peut-être  aussi 
injections  de  strychnine  (à  Ogr.OOl)  et  compresses  froides  sur  la 
tête.  En  cas  d'excitation,  on  s'abstiendra  de  l'atropine  ou  bien 
on  ne  l'emploiera  qu'avec  circonspection. 

AMANITA  PHALLOÏDES  (Fr.).  -^  L'amanite  phalloïde  [Amanîï^ 
bulbeuse^  Agaricus  bulbosus  (Bull.)],  au  chapeau  d'abord  vert- 
jaunâtre,  plus  tard  blanchâtre,  et  dont  les  lambeaux  de  la  volva 
primitive  ainsi  que  la  chair  et  les  feuillets  sont  blancs  (ceux  du 
champignon  pour  lequel  on  prend  l'amanite,  ne  sont  jamais 
blancs,  mais  de  couleur  variant  du  rouge-rosé  jusqu'au  brun) 
provoque  souvent  des  empoisonnements  avec  une  mortalité  de 
80  p.  100  environ.  De  six  adultes  et  six  enfants  qui  avaient 
mangé  ce  champignon,  la  mort  n'a  épargné  qu'un  seul  enfant  (1). 
On  avait  admis  jusqu'à  présent,  comme  substances  actives,  deux 
alcaloïdes,  la  bulbosxne  et  la  phalloïdine  qui  provoquent  : 
paralysies,  dyspnée  et  convulsions.  J'avais  indiqué  autrefois 
l'existence  d'une  substance  donnant  lieu  à  des  phénomènes  d'ir- 
ritation locale.  On  a  encore  trouvé  :  mycôzymase,  un  enzyme 
qui  n'empoisonnerait  qu'injecté  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
culané,  et  phalline,  une  toxalbumine.  11  est  tout  à  fait  inadmis- 
sible d'attribuer  à  la  phalline  les  symptômes  essentiels  d'empoi- 
sonnement par  ce  champignon,  surtout  les  phénomènes  nerveux; 
en  effet,  la  phalline  introduite  par  la  bouche  perd  la  majeure 
partie  de  sa  toxicité  :  or,  l'ingestion  d'un  petit  nombre  de  cham- 
pignons a  déjà  provoqué  chez  l'homme  des  empoisonnements 
graves;  de  plus,  les  champignons  cuits  demeurent  vénéneux, 
tandis  que  la  phalline  est  décomposée  par  la  cuisson. 

(1)  ScHROETBR,  Bvesl,  àrttl.  Zeitschr.,  1883. 
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La  phalline  provoque  chez  les  animaux  :  dissolution  des  glo- 
bules sanguins  rouges,  hémoglobinurie,  méthémog'lobinurie, 
ictère,  coagulation  du  sang,  gastro- entérite  et,  à  ce  que  Ton  pré- 
tend, elle  serait  aussi  un  poison  du  protoplasma  des  cellules 
ganglionnaires.  Mais,  à  Tencontre  de  ces  assertions,  on  a  démon- 
tré que  les  extraits  d'A.  phalloïdes  n'altèrent  nullement  le  sanç 
et  que  Thémoglobinurie  n'appartient  point  au  tableau  clinique 
de  l'empoisonnement  par  VA.  phalloïdes  y  chez  rhomme  non  plus 
que  chez  les  animaux.  L'ingestion  du  champignon,  du  suc,  ainsi 
que  de  l'extrait  alcoolique  provoque,  surtout  chez  les  souris,  plus 
difficilement  chez  les  chiens  et  les  chats,  des  phénomènes  mor- 
bides ressemblant  au  choléra  :  vomissements,  diarrhée,  tremble- 
ments et  convulsions. 

Les  premiers  symptômes  s'observent,  chez  l'homme,  dans  l'es- 
pace de  dix  à  vingt-quatre  heures,  la  mort  survient  ordinairement 
au  cours  des  trois  premiers  jours,  mais  aussi  après  huit  jours 
seulement. 

On  peut  distinguer  deux  formes  d'intoxication  :  —  1*  forme 
gastrique,  se  terminant  dans  la  majorité  des  cas  par  la  gpuérison, 
et  caractérisée  par  :  diarrhée,  vomissements,  coliques,  soif,  pros- 
tration, collapsus,  pouls  petit,  accéléré,  parfois  aussi  irrégiilier, 
lèvres  livides,  sueurs  froides,  tout  à  fait  exceptionnellement 
sang  ou  matière  colorante  de  la  bile  dans  l'urine,  de  temps  en 
temps  rétention  d'urine  (1)  et  phénomènes  cérébraux  peu  accu- 
sés; —  2"*  forme  cérébrale  avec  :  céphalée,  somnolence,  douleurs 
aux  mollets,  trismus,opisthotonos,  contractures  dans  les  muscles 
des  bras,  mouvements  de  rotation  spasmodiques  du  tronc,  mou- 
vements de  la  tête  de  droite  à  gauche,  projection  de  l'extrémité 
supérieure  gauche  et  adduction  saccadée  de  l'extrémité  inférieure 
gauche,  vertiges,  gémissements,  lamentations,  cris  hydrocépba- 
liques  (2),  mydriase  et  aussi  amaurose. 

Autopsie.  —  Tantôt  il  n'y  a  pas  de  gastro-entérite  et  on  ne 
trouve  que  :  glandes  de  Peyer  et  follicules  clos  tuméfiés,  soil 
état  trouble  de  la  muqueuse  gastro-intestinale;  tantôt  on  tombe 


(i)  Trask,  Am,  Journ.  of.  med.  Se,  1883,  p.  358. 

(2)  Studer,  Sahli,  ScHiERER,  Schwammcergiflutigen,  Berne^  i885. 
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sur  une  gasiro-enlérile  intense  avec  hémorrhag^ies  soit  muqueu- 
ses, soil  sous-pleurales  et  inira-pulmonaires.  Lé  foie,  les  reins, 
le  myocarde,  etc.  sont  surchargés  de  graisse,  et  eh  même  temps 
la  couche  graisseuse  sous-cutanée  peut  être  atrophiée. 

Le  pronostic  est  grave. 

Traitement.  —  Vomitifs  et  purgatifs  salins  (tartrate  bisodique), 
analeptiques;  en  cas  de  prédominance  des  phénomènes  cérébraux, 
saignée. 

L'Amanita  mappa  (Batsch),  au  chapeau  jaune  et  aux  pustules 
blanches,  provoque  les  mêmes  symptômes  que  VA.  muscaria^  à 
l'exception  de  l'arrêt  du  cœur  en  diastole. 

Amanita  pantherina  (DC),  au  chapeau  brun  nuancé  de  vert, 
jaune,  blanc  ou  bleu,  aux  lamelles  et  à  la  chair  blanches.  Outre 
la  choline,  l'amanite  panthérine  contient  encore  en  petite  quan- 
tité une  base  identique  avec  la  Muscarine  obtenue  de  la  fausse 
oronge  (1).  Au  Japon,  il  est  employé,  à  l'état  frais,  comme  mort 
aux  mouches  ;  desséché,  il  perd  sa  toxicité.  Ce  qui  est  étrange, 
c'est  que  ce  champignon,  après  dépouillement  de  Vèpiderme^  est 
mangé  avec  prédilection  dans  le  cercle  saxon  de  Voigtland  et 
TErzgebirge.  Les  animaux  (cobayes,  oiseaux)  ayant  reçu  le  cham- 
pignon ou  ses  décoctions  succombent  principalement  avec  des 
symptômes  du  côté  du  cerveau,  tandis  que  chez  ceux  auxquels 
était  administrée  la  base  (chats),  la  mort  est  précédée  de  :  sali- 
vation, vomissements,  diarrhée,  dyspnée,  myosis,  etc.  D'après 
des  données  anciennes,  le  foie  et  les  reins  semblent  devenus  très 
friables,  c'est-à-dire,  contenir  de  la  graisse  anomale.  Les  em- 
poisonnements chez  l'homme  et  un  homicide  ont  présenté  les 
symptômes  que  voici  :  délire,  hallucinations  avec  collapsus, 
dans  quelques  cas  aussi  phénomènes  de  gastro-entérite  (2).  Le 
traitement  est  le  même  qu'en  cas  d'empoisonnement  par  VAg^ 
muscarius. 

Le  sous-genre  Collybia  semble  renfermer  aussi  des  champi- 
gnons à  action  narcotique. 

(1)  BôHM,  Arch.  A  exp.  Path,  u.  Pharm.,  Bd  XIX,  p.  78 

(2)  Inoko,  Mitth.  d.  Univ.  Tokio,  1889,  I,  p.  313. 
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Amanita  ruhescens  (¥k,).  Ce  champignon,  ainsi  que  le  précé- 
dent, est  mangé  dépouillé  de  l'épiderme  en  Silésie,  dans  la  Saxe, 
etc.  Il  doit  tout  de  même  être  déclaré  vénéneux.  Sont  encore  soup- 
çonnés d'être  vénéneux  :  A.  excelsa  (Fr.)  et  A.  solitaria  (Bull.). 
Le  suc  à' Agaricus  campestris  et  d'^.  cœsareus  est,  chez  les  lapins, 
dépourvu  de  toute  action  toxique  s'il  est  introduit  dans  l'esto- 
mac,  mais  il  les  empoisonne  s'il  est  injecté  dans  le  tissu  cellu- 
laire sous-cutané. 

LAGTARIUS  TORMINOSUS  (ScH.).  Malgré  raffirmation  contraire,  la 
toxicité  de  l'amanite  ^eTmcitxxse  [Agaric  meurtrier  y  A  garicm 
necator  (Auctt.)]  est  hors  conteste.  Quant  à  beaucoup  d'autres 
lactaires,  p.  ex.,  L.  scrobiculatus  (Scop.),  L.  m^t^/^î/^  (Fr.),  etc., 
etc.,  les  avis  des  auteurs  sont  passablement  contradictoires  (1). 

Plus  que  suspects,  en  partie  déjà  par  suite  de  leur  âcrelé, 
sont  les  champignons  que  voici  :  Lactarius  piperattcs  (Sci)P.), 
L.  vellereus  (Fries),  L.  py^^ogalus  (Bull.)  et,  L.  ru  fus  (Frœs) 
Lactaire  roux  et  Lax^taire  brûlant  y  (\\xe  certains  mycolog^ues  con- 
sidèrent comme  les  plus  dangereux  des  lactaires].  Outre  les  re- 
mèdes mucilagineux,  gommeux,  on  prescrira  les  opiacés  contre 
les  empoisonnements  par  ces  champignons. 

Phallus  impudicus  (L.).La  morille  fétide  est  non  mangeable. 
Son  odeur  provoque  chez  certaines  personnes  :  sensation  de 
raclement  à  la  gorge,  enrouement,  nausées  et  vomissements. 
Ingérée,  elle  causerait  parfois  l'avortement,  outre  d'autres  phé- 
nomènes toxiques. 

Scleroderma  vulgare  (Hornem).  Le  scléroderme  est  vénéneux* 
Il  conserve  sa  toxicité  même  après  avoir  été  soumis  à  deux 
reprises  à  l'ébuUition.  Quant  aux  spores  sèches,  je  les  ai  intro- 
duites dans  l'estomac  des  lapins  sans  qu'il  survînt  aucun  phéno- 
mène d'intoxication. 

Le  Schizophyllum  lobatum  (Bref.),  un  champignon  se  rencon- 

(1)  Phoebus,  KrypL  Giftgetr,,  Berlin,  1838. 
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trant  à  Java  sur  des  lig'es  mortes  de  bambou,  etc.,  produit  sur 
le  mycélium  de  courtes  ramifications  latérales  à  l'extrémité  des- 
quelles se  forment  des  gouttelettes  de  sulfure  de  carbone  (1). 

ASCOMYCETES 

Le  Phialea  teinuIenta{Pi\iu.,)ei  son  slade  conidien,  VEndoco- 
nidiiim  teniidentum{VRihL.  et  Delacr.)  ont  été  trouvés  dans  des 
céréales  de  provenance  française  ayant  provoqué  des  phéno- 
mènes d'ivresse  et  de  délire.  Le  seigle  (seigle  enivrant)  était 
infiltré  de  mycélium  de  champignons.  Le  pain  préparé  avec  ces 
céréales  a  provoqué  :  vertiges,  titubation,  somnolence  et  inap 
titude  au    travail  pendant  vingt-quatre  heures  (2). 

Le  Scirrhia  riniosa  (Alb.  et  Scn.),  qui  a  pour  habitat  VA- 
7nindo  ph7V(f/miteSj  empoisonnerait  les  animaux  qui  le  mangent. 

Le  Pseiidopeziza  trifblii  (Fuck.)  avait  tellement  infesté  une 
luzernière  que  le  lait  des  vaches  ayant  mangé  ce  trèfle  aurait 
provoqué  de  la  diarrhée  chez  des  enfants  (3). 

HELVELLA  ESCULENTA  (Pers.)  L'helvelle  comestible,  dont  le 
chapeau  est  plissé  et  scrobiculeux,  a  provoqué  assez  souvent  des 
empoisonnements  même  mortels.  On  les  a  décrits  il  y  a  déjà 
plus  de  cinquante  ans.  Ils  sont  attribuables  à  un  poison  existant 
dans  les  heivelles  fraîches,  dont  la  quantité  varie  en  dépendance 
des  conditions  extérieures;  et  ce  n'est  qu'exceptionnellement 
qu'il  faut  en  rendre  responsables  l'habitat  du  champignon,  la 
présence  des  vers  et  des  larves  d'insectes,  la  putréfaction  de  la 
plante,  etc.  Les  morilles  et  les  heivelles  se  gâtent  à  la  suite  d'une 
pi, lie  tombée  et  même  se  corrompent  rapidement  déjà  prépa- 
rées, ce  qui  les  rend  alors  d'autant  plus  nuisibles.  Si  on  soumet 
rhelvelle,  à  plusieurs  reprises,  à  l'ébullition  dans  l'eau  qu'on  jette 
chaque  fois  qu'elle  entre  en  ébullition,   on  peut  de   la  sorte   la 

(1)  VVent,  Ber.  d.  deutsch,  bot.  Ges,,  1896,  Bd  XIV.  p.  •15<». 
(t)  Prillieux,  la  France  méd.,  1891.  p.  279. 
(3)  Alt,  Deutsche  med.  Wochenschr,,  1896,  n^  5. 
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rendre  non  vénéneuse,  tandis  que  mangée  en  potag^e  ou  rôtie  an 
beurre  elle  provoque  des  empoisonnements.  C'est  l'ACiDEHEir 
VELLIQUE  non-azoté,  volatil,  soluble  dans  l'alcool,  qui  consti- 
tuerait le  poison  de  Thelvelle  (1).  Je  ne  crois  pas  que  cette  sub- 
stance représente  tout  le  poison  à  elle  seule.  Le  poison,  insolublf 
dans  l'eau  froide,  se  dissout  peu  dans  l'eau  tiède  et  facilement  dans 
l'eau  chaude  (2),  est  soit  volatil,  soit  décomposable  à  la  dessic- 
cation, quand  il  est  conservé,  ainsi  qu'à  Tévaporation  de  sasolo- 
tion  (3).  L'helvelle  desséchée  âgée  de  six  mois,  est  non-vénéneuse. 
Aussi  c'est  la  décoction  d'helvelle  fraîche  qui  est  le  plus  toxique, 
celle  d'helvelle  à  demi  desséchée  l'est  moins  et  celle  d'helvelle 
complètement  desséchée  est  dépourvue  de  toute  action  toxique. 
La  décoction  préparée  avec  iOOgr.  de  champig-nons  frais  fait 
périr  les  chiens.  Les  helvelles  fraîches,  à  la  dose  de  I  p.  100  du 
poids  total  des  chiens,  les  empoisonnent  et  à  la  dose  de  2  p.  100, 
les  tuent.  Les  premiers  symptômes  apparaissent  chez  rhomme 
après  cinq  à  sept,  plus  rarement  douze  heures  ;  la  mort  a  lieu 
dans  l'espace  de  vingt  à  quarante-huit  heures. 

Le  poison  des  helvelles  provoque  la  dissolution  des  globules 
sanguins  rouges  et  produirait  de  la  méthémog-lobinémie.  lei 
chiens  empoisonnés  par  des  helvelles  fraîches  ou  leur  décoction, 
sont  atteints  de  :  vomissements,  lassitude,  ictère  hémaphéique  et 
hémoglohinurie  de  deux  à  trois  jours  de  durée,  cylindrurie, 
albuminurie,  chohirie  persistant  même  dix  jours  durant.  Le 
sang  des  sujets  empoisonnés  par  les  helvelles  prend  parfois  la 
coloration  du  goudron,  et  Ton  y  voitapparaître  des  g-lobules  san- 
guins rouges  plus  ou  moins  décolorés  en  forme  d'haltères  oupyri- 
formes,  ainsi  que  le  stroma  des  globules.  Les.doses  léthales  sont 
suivies  de  :  raideur  des  membres,  convulsions  et  mort. 

Ont  été  observés  chez  Thomme  :  douleurs  lancinantes  à  l'hy- 
pogastre,  dégoût,  vomissements  persistants,  dysphagie,  soif, 
coliques  et  météorisme  abdominal,  diarrhée  muqueuse  ou  san- 
guinolente,  aspect    cholériforme,  lividité  de  la   face,    ictère  de 

(1)  hiuiM  und  KûLz,  Arrh.  f.  exp.  Path.  u,  Pharm.,  Bd  XIX. 
(i)  BosTaoEM,  Deutsches  Arch.  f,  klin.  Med.,  Bd  XXXÏI,  p.  209. 
(3)  PoNFicK,  Arch.,  f.  path.  Anal.,  Bd  LXXXVIII,  p.  445. 


ASCOMYCETES    CLAVICEPS    PURPUREA  9i5 

^*^^lusieurs  jours  de  durée,  faiblesse,  céphalée,  refroidissement 
'^cs  membres,  troubles  visuels  (1),  oppression,  vertige,  angoisse, 
'-*  g-ilalion,  respiration  laborieuse,  sommeil  profond  et  convnl- 
^  ions,  ou  bien  Irismus  et  tétanos  (2),  ainsi  que  délire.  La  mort  a 
-*-^4eu  dans  le  coma.  Dans  les  cas  à  marche  favorable,  la  guérison 
^-iurvient  dans  l'espace  de  deux  à  six  jours.  A  Tautopsie,  on  a 
-^ trouvé  chez  l'homme  la  raie  congestionnée  et  tuméfiée;  chez  les 
^'animaux:  émiettement  et  fonte  des  cellules  de  la  rate,  altérations 
:~>ianalogues  dans  la  moelle  osseuse,  ictère,  hyperémie  et  relâche- 
"  ?inent  de  la  muqueuse  stomacale,  et,  chez  les  chiens,  néphrite. 
^  •  Les  canalicules  urinifères  sont  gorgés  de  cristaux  d'hémoglobine 

et  de  masses  granuleuses  d'hémoglobine. 
rî      Recherche.  —  Découvrir  des  restes  du  champignon. 

Traitement.  —  Vomitifs  et  purgatifs  salins,  lavages  de  l'esto- 
.v>  mac,  lait,  boissons  mucilagineuses,  ainsi  que,  aussitôt  que  pos- 
k  sible,  diurétiques  (solution  d'acétate  de  potasse  ou  borax  tar- 
4^  trique,  à  la  dose  de  5gr.   chaque  fois).  En  cas  d'apparition    de 

Fictère,  il  serait  peut-être  à  recommander  de  pratiquer  une  in- 
j'  fusion  d'une  solution  de  sel  de  cuisine  à  6  p.  1000,  avec  ou  sans 
V  saignée  préalable.  L'helvelle  ne  sera  jamais  mangée  sans  avoir 
.    été  échaudée  à  plusieurs  reprises  à  l'eau  bouillante. 

Morchella  conica  (Pers.).  La  morille  conique  a  provoqué  plu- 
sieurs fois  des  phénomènes  d'intoxication  (vomissements  et 
beaucoup  d'autres).  Haller  attribua  ces  accidents  à  des  «  vers 
putréfiés  et  cachés  »  dans  le  champignon. 

CLAVICEPS  PDRPDREA  (TuL.).  —  Le  seigle  ergoté^  mycélium 
vivace  de  Cl.  purpurea^  se  forme  aux  dépens  des  ovaires  des 
jeunes  fleurs  de  seigle.  Ce  champignon  vit  aussi  en  parasite 
sur  d'autres  graminées  (froment,  orge,  etc.).  Parmi  les  parties 
constituantes  de  l'ergot  de  seigle  non  complètement  connues 
encore,  nous  énumérerons  celles  récemment  découvertes,  mais 
dont  l'existence  est  au  moins  douteuse  pour  quelques-unes  d'entre 

(1)  Sguûler,  Berliner  klin,  Wochenschr.^  1880,  p.  658. 
(î)  Maurbr,  AerztL,  IntelligenzbL,  4881,  nos  1  et  2. 
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dose  (Je  ogr.,  a  provoqué  des  phénoiuèncs  d'intoxication  persis- 
'  *tanl  pendant  trois  jours  (1)  ;  l'injection  sous-cutanée  de  Ogr.Oo  à 
^  Ogr.3  a  provoqué  à  plusieurs  reprises  des  effets  fâcheux  (2).  La 
^^  farine  peut  déjà  provoquer  des  intoxications  chroniques  (3)  si  elle 
'contient  0,1  p.  100  d'ergot  de  seigle,  et  plus  facilement  si  elle  en 
^  contient  2  p.  100  (4)  et  davantage.  //  faut  protester  conty^e  la  tenta^ 
-"^  tive  de  déclarer  comme  admissible  la  teneur  de  la  farine  en  ergot 
^''  de  seigle  au  taux  de  2  p.  iOOip).  Les  symptômes  peuvent  éclater 
'^^  déjà  après  cinq  minutes  à  la  suite  d'une  injection  sous-cutanée 
fit  de  l'extrait,  mais  à  la  suite  de  son  administration  à  l'intérieur, 
1'  ils  peuvent  aussi  apparaître  seulement  après  neuf  heures  environ. 
Y  L'ingestion  de   la    farine   ergotée  est  suivie  d'empoisonnement 
)^  après  cinq  jours,   plus   rarement   après  quatorze  à  vingt  et  un 
jours  (6),  ou  après  quatre  à  huit  semaines.  En  cas  d'empoisonne- 
^    ment  aigu,  la  mort  peut  avoir  lieu  dans  l'espace   de   quelques 
heures  et  ne  survient  que  depuis  troisjours  jusqu'à  plusieurs 
mois  dans  l'intoxication  chronique.  Grâce  à  des  expériences  ins- 
tituées sur  des  animaux  (administration  de  l'ergot  de  seigle  ou 
de  ses  parties  constituantes  isolées  à  l'état  impur),  on  a  réussi  à 
provoquer  chez  eux,  dès  le  siècle  précédent,  les  symptômes  obser- 
vés chez  l'homme  dans  l'empoisonnement  par  l'ergot  de  seigle, 
p.  ex.  :  convulsions,  paralysie  des  extrémités,  phénomènes  ty- 
phiques,  gangrène  avec  élimination  départies  du  corps,  comme, 
p.  ex.,  des  oreilles  et  des  membres. 

Outre  ces  symptômes,  on  observait  dans  ces  dernières  années 
chez  le  bétail  alimenté  avec  des  herbages  contenant  de  l'ergot, 
ou  qui  ingérait  aussi  Agrostis  vulgaris  et  Elymus  Virginicus  : 
formation  de  bulles,  destruction  de  l'épithélium,  éventuellement 
gangrène  de  la  bouche  ;  en  outre,  vertiges,  marche  titubante, 
mydriase,   dépression   alternant  avec  excitation,   avortements. 


(1)  Debiehre.  BulL  gén.  de  ihér,,  1884,  30  janv. 

(2)  Lanqenbeck,  Berl  kl  in,  Wochenschr.,  1869,  p.  117. 

(3)  Flinzer,  'Vierieljahrsschr,  f,  ger,  Med.,  Bd  VUl,  p   360. 

(4)  Menche,  D,  Arch.  f.  Min,  Med.,  Bd  XXXIH. 

(5)  MoELLER,  ZeiUchr,  /*.  Nahrungsmittel-Unters,  1895,  no  10. 

(6)  BuNJEAN,  C.  H,  de  l'Ac.  d    Se,  t    XIX,  1844,  et  Aschofk,  Casp    Wochenschr,,  ocl. 
1844. 
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parésie  des  membres,  luméfaclion  suivie  de  née 
la  fente  du  sabot  puis  gagnant  les  jambes,  la  qu 
et  même  les  oreilles.  On  a  vu  des  chevaux,  d 
cochons  demeurer  indemnes  dans  les  mêmes  c 

La  sphacéloloxine  et  Vergotoxine  produisent 

excitent  les  mouvements  de  l'utérus  gravide. 

de  ces  substances  est  suivie  chez  les  coqs,  déj 

heures,  de  gangrène  de  la  crête  et  du  jabot,  et 

être  éliminées  à   leur  tour.  11  s'agit  dans  ces  c 

hyalines  des  ramuscules  artériels,  par  suite  i 

prolongée   (1).   Outre    ces   effets,   on  a  vu  Ta 

Vacide  sphacèliniqxce  être  suivie  de  :  vomisser 

et  les  gros  orteils  se  sont  gangrenés  encore  pi 

après  la  suspension  du  poison.  Les  animaux  a; 

fois  la  gangrène  sont  doués  jusqu'à  un  certa 

rance  envers  le  poison,  tandis  que  la  gangrène  i 

chez  les  lapins,  les  chats  et  les  cobayes.  L'emp 

par  la  sphacéloloxine  se  manifeste  chez  les  lapii 

sies,  tandis  que  l'intoxication  chronique  provt 

moteurs  et  sensitifs.  Le  centre  vasomoteur  est 

lion  de  la  pression  sanguine.  Outre  les  vomisse 

rhée,  la  cornuline  provoquerait  chez  les  mami 

des  extrémités  et  convulsions  épileptoïdes.  L'u1 

mouvements  ondulatoires;  la  pression  sanguin 

seaux  sont  rétrécis  (excitation  du  centre  vasom 

par  asphyxie  survient  après  un  accès  tétaniqi 

nique  presque  non  toxique  chez  les  animaux  à  i 

des  paralysies  chez  les  animaux  à  sang  froid.  1 

voqué  chez  l'homme  de  la  syncope  dans  des  cas 

Empoisonnement  aigu  par  l'ergot.  —  Il  p 
Thomme  par  des  vomissements  et  une  soif  i 
co[i(|Lies,  dyspnée,  dysphagie,  salivation,  perte 
passagère  et  angoisse  précordiale.  Surviennent 
lancinantes  et  térébrantes  à  la  langue,  à  la  poiti 
aux  extrémités,  sensation  de  vertige,   fourmil 

(J)  V.  Recklingiiacsen,  lland.d.  allgem.  Pathol,,  1883. 
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ments  dans  les  membres,  engourdissement,  ou  insensibilité  de 
la  peau  à  l'égard  de  la  douleur,  du  chaud  et  dli  froid,  obscurcis- 
sement de  la  vision,  aphonie,  troubles  moteurs,  frissonnements 
et  sensation  de  froid.  Les  convulsions  épileptoïdes  suivies  de 
contractures  des  fléchisseurs  peuvent  s'associer  plus  tard  à  ces 
symptômes.  Ont  été  observés  aussi  :  petitesse  du  pouls,  abais- 
sement de  la  température,  perte  de  connaissance,  ainsi  que 
divagation.  Les  femmes  enceintes  sont  atteintes  souvent  de 
coliques  néphrétiques  et  il  survient  chez  elles  des  fausses  couchés 
et  des  hémorrhagies.  L'ergot  de  seigle  a-t-il  été  administré  pen- 
dant un  temps  assez  long,  il  peut  arriver  dans  des  cas  très  rares, 
parfois  même  un  mois  et  demi  seulement  après  la  dernière  dose 
administrée,  qu'une  gangrène,  circonscrite  ou  se  propageant  à 
plusieurs  membres,  se  déclare  accompagnée  parfois  d'œdème 
cutané,  ou  survenant  aussi  sous  forme  d'abcès  multiples.  Les 
contractions  utérines  peuvent  tuer  le  fœtus.  La  guérison  ne 
survient  que  petit  à  petit  dans  les  cas  graves.  L'anesthésie,  la 
dyspnée  et  l'angoisse  précordiale  vont  en  s'atténuant  et  la  gué- 
rison peut  avoir  lieu  dans  l'espace  de  trois  à  quatre  jours,  mais 
quelques  troubles,  p.  ex.   cataracte,  peuvent  persister. 

Intozication  chronique  par  Tergot  de  seigle.  —  L'ergotisnie 
chronique  (ignis  sacer,  ignis  St.  Antonii)  se  présente  sous  forme 
de  :  ergotisme  convulsif  [morbus  spasmodicus,  convulsivus, 
comme  on  l'appelait  il  y  a  trois  cents  ans]  ou  ergotisme  gangré^ 
neux  ;  ces  deux  formes  peuvent  survenir  isolées  ou  associées. 
L'ergotisme  règne  ordinairement  à  l'état  épidémique  et  peut 
éclater  peu  de  temps  après  l'ingestion  de  l'ergot  de  seigle,  mais 
il  est  encore  possible  après  deux  mois  (1).  Les  malades  com- 
mencent par  ressentir  de  la  lassitude  pendant  des  semaines  et 
des  mois,  il  y  a  céphalée  ou  engourdissement  et  troubles  de 
l'appétit.  C'est  alors  que  se  dessine  une  des  deux  formes  de 
l'ergotisme. 

1.  Ergotisme  convulsif.  —  Surviennent  dans  des  cas  légers  : 
anorexie  ou  boulimie,  diarrhée,  rarement  constipation,  vomisse- 
ments et  gastralgies.  La  faiblesse  des  membres  va  en  s'accen- 

(1)  Maisonneuve,  Gat,  des  hôp.,  1854,  n*  18. 
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liiaiit,  el  oïl  peut  voir  s'v  associer:  seusatioo  de  verliffe.  io- 
soiimie,  eng-ourdissement  ou  fourmillement,  rarement  albami- 
inirie.  Ces  symptômes  peuvent  disparaître  quelque  temps  apirs 
la  suppression  des  aliments  er^tés.  En  cas  d^aCèdioB  |dui  fine, 
des  douleurs  lancinantes  dans  les  membres  se  déclarent  à  côléd^ 
radynamie  et  du  teint  terreux  de  la  face,  de  plus,  on  observe: 
soif  intense,  rétention  d'urine  avec  ténesme  vésical,  ainsi  quf 
fourmillement  localisé  aux  mains  ou  aux  pieds  ou  c^nëralisé.  La 
sensibilité  peut  demeurer  intacte  ou  s'altérer  par  places,  les  iy- 
flexes  tendineux  sont  abolis,  el  des  contractures  persistant  pen- 
dant quelques  minutes  ou  plusieurs  jours,  ainsi  que  mains  et 
pieds  en  griffes,  peuvent  survenir  alors.  Quelques  sujets  souffrent 
le  mart  vre,  sont  en^fourdis,  et  se  plaignent  d'être  dévorés  par  un 
feu  qui  consume  leurs  mains  el  pieds,  de  voir  comme  à  travers 
un  brouillard  et  d'avoir  le  ventre  en  état  de  tension  spasmo- 
dique  «li.  de  sont  surtout  les  extenseurs  qui  sont  contractures 
aux  bras  el  aux  cuisses:  les  jambes  sont  quelquefois  attirées  en 
arrière  el  forment  un  ançle  ai^u  avec  les  cuisses.  Les  orleil> 
sont  en  flexion  plantaire,  le  çros  orteil  est  parfois  en  flexion 
dorsale  «2».  Apparaissent  encore  de  temps  en  temps  :  opistho- 
lonos  avec  sensation  d'angoisse  et  cris  de  détresse  poussés  par 
les  malades.»  dvspnée,  douleurs  précordiales  et  sensation  de  boule 
remontant  le  lon^  de  l'œsophagre  «  spasme  du  diaphragme  el  des 
muscles  pharvng-ienss  spasmes  toniques,  plus  rarement  cloni- 
ques  de  groupes  musculaires  isolés  «spasme  de  la  mâchoire  • 
tétanos  et  hoquet,  suivis  d'épuisement  et  de  sommeil.  On  a 
observé,  dans  des  cas  isolés,  Tatrophiedes  muscles  des  avaot- 
bras  el  des  jambes  i3».  Les  convulsions  épileptoîdes  peuvent  être 
arcompacnées  d'imbécillité  et  de  mélancolie,  plus  rarement  de 
manie  el  de  délires.  On  a  observé  comme  phénomènes  termi- 
naux :  démarche  label ique,  douleurs  en  ceinture,  tituhation  les 
veux  étant  fermés  •  .S////t^ /A' /?'>//* V/v/i,  douleurs  ful^rurantes, 
parole  hésitante  et   scandée.    La  mort  peut  survenir  en  convul- 


(\f  Hr«*<%.  Prager  Viertelj  ,  Bd  L.  p.  :i8. 

\t    IlELsi.XitisiiL,  Studien  ûber  de/i  Et-gotismu*,  18^.  roir  la  figure  ci>aprvs. 

<3)  Leyde?s.  Klimikder  RMckenMtark^krankSeiten,  Bd  II,  p.  287- 
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sîons,  OU  le  malade  sera  aiieini  des  années  entières  de  convul- 
sions avec  démence  secondaire,  alaxie,  etc.  (1). 


Fi^.  11.  —   Gontpacturcs  et  rétractions  spasniodiques  observées  au  cours 
de  l'er^otisme  convulsif. 

2.  Ergotisme  gangreneux.  —  11  débute  par  fourmillement  — 
qui  peut  aussi  faire  défaut,  —  obnubilation  de  la  vue,  vertiges, 
convulsions,  douleurs  aux  membres,  après  quoi  apparaissent  à 
quelques  parties  du  corps  :  anesthésie,  sensation  de  froid  et, 
accompagnées   de   douleurs   et  de  phénomènes  d'inflammation, 

(Ij  VValkeu,  Arch.  f.  Psych,,  Bd  XXV,  H.  i. 
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vésicules  de  gangrène  à  contenu  d'abord  séreux,  ensuite  luridf.l 
La  gangrène,   la  plupart  du  temps  sèche,  peut  s'étendre,  If  (tsl 
échéant,  des  doigts  et  des  orteils  inôme  jusqu'au  coude,  ou  jas»! 
qu'au  genou,  et  ces  parties  finiront  par  être  expulsées.  Les  men-l 
bres  supérieurs  et  le  tronc  ne  sont  atteints  que  rarement. En  »s| 
de  gangrène  cutanée  étendue,  le  malade  répand  une  odeur  cada- 
vérique et   la    mort   ne   tardera   pas  à    survenir  précédée  de: 
coliques,  diarrhée,  délires,  gémissements,  lipothymies  etcom  1 
Dans  d'autres  cas,  l'état  subjectif  des  malades,  à   part  les  do»- 1 
leurs,  est  moins  altéré  et  il  demeure  presque  sans  changemeol 
aucun  après  l'élimination  des  parties  gang^renées,  par  exemple, 
d'une  ou  des  deux  jambes  (cette  élimination  peut  se  faire  stns 
hémorrhagie).  Quanta  la  gangrène  du  poumon  et  à  ropacilédo 
cristallin   suivie  après  trois  mois  à  un  an  de  cataracte,  ils  ne  se 
rencontrent  que  très  rarement.  La  guérison    peut    être  oblenoe 
après  plusieurs   semaines,  mais  la  mort  par    épuisement  peut 
aussi  avoir  lieu  après  des  semaines  ou  des  mois. 

A  Tautopsie  des  sujets  morts  à  la  saite  d'un  empoisonnement  aigi 
par  le  seigle  ergoté  on  a  trouvé  quelquefois  (I)  des  ecchymoses 
et  des  sufFusions  sanguines  aux  poumons,  aux  reins,  à  Tutérus, 
sur  le  péritoine,  les  intestins  et  Testomac.  Ches  les  sujets  ajint 
succombé  à  Tempoisonnement  chronique  par  Tergot  de  seigle  on  a 
noté  l'existence  d'une  affection  médullaire,  surtout  à  la  région 
dorsale,  qui  ne  différait  en  rien  d'une  sclérose  des  faisceaux 
postérieurs  type,  à  cela  près  qu'ici  le  volume  de  la  moelle  épi- 
nière  n'était  pas  encore  diminué  (2).  Les  causes  vraisemblables 
de  ces  troubles  nutritifs,  ce  sont  la  constriction  des  vaisseaux 
et  les  thromboses  hyalines.  Les  artères  afférentes  des  parties  gan- 
grenées étaient  trouvées  enflammées  (3).  Chez  les  coqs  ayanl 
succombé  à  l'administration  répétée  de  Vacide  sphacélinique, on 
a  constaté  dans  le  tractus  digestif:  catarrhe  folliculaire,  ainsi 
qu'extravasats  sanguins,  tuméfaction,  infiltration,  etc.,  des  fol- 
licules clos  et  des  plaques  de  Peyer. 


(4)  Petersb.,  med.    Wochenschr.,  4S84,  p.  405. 

(2)  TiJczEK,  Arch^f-  Psych,,  Bd  XIÏÏ,  p.  99. 

(3)  Baiirier,  Ont,  heMom.,  4855,  n»34. 
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Recherche  du  seigle  ôrgoté  dans  la  farine  et  le  pain.  —  La 
matière  à  examiner  sera  agitée  avec  de  l'alcool  contenant  de 
l'acide  sulfurique  ou  avec  de  l'éther  acidulé.  Le  filtrat  rouge 
{sclèrèrythrine)  fournit,  à  l'examen  spectroscopique,  deux  raies 
d'absorption  dans  le  vert  et  le  bleu  (à  gauche  des  lignes  ^^  et  F). 
Les  raies  sedéplacentdavantagevers  le  rouge  si  l'on  se  sertd'une 
solution  alcalinisée  par  le  bicarbonate  de  soude.  La  solution 
éthérée  acide  est-elle  reprise  par  l'eau  ammoniacale,  cette  der- 
nière présente  trois  raies  d'absorption  :  1°  entre  DeiE^  2°  au- 
dessus  et  à  droite  de  Ey  3^  au-dessus  et  à  gauche  de  F  (1).  On 
peut  aussi  extraire  l'objet  à  examiner,  à  la  température  de  40°, 
par  l'alcool  à  40  p.  100  contenant  de  l'ammoniaque,  filtrer, 
ajouter  de  l'acétate  de  plomb,  recueillir  le  précipité  et  le  faire 
digérer  dans  une  solution  de  borax  :  ce  dernier  enlève  à  l'ergot 
de  seigle  la  matière  colorante  violette.  Ce  procédé  permet  de 
déceler  encore  0gr.U5  p.  100  de  seigle  ergoté  (2).  C'est  seulement 
après  saccharification  de  l'amidon  de  la  farine,  par  la  diastase, 
que  l'on  reconnaîtra  à  l'examen  microscopique  le  tissu  irrégulier 
des  hyphes  de  l'ergot  de  seigle. 

Les  parties  cadavériques  seront,  pendant  douze  heures,  digérées 
à  plusieurs  reprises  à  la  température  de  40**  dans  l'alcool  à 
80  p.  100,  l'extrait  évaporé  dans  le  vide,  le  résidu  repris  par 
l'eau  acidulée  contenant  de  l'alcool,  et  la  solution  sera  agitée 
avec  l'éther  de  pétrole  ou  l'éther  acétique.  L'éther  se  colore  en 
rosé  et  présente  les  raies  d'absorption  sus-décrites  (3).  Le  pain 
ergoté  présente  souvent  sur  la  surface  de  section  des  taches 
violettes,  et  son  odeur  est  désagréable. 

Traitement  de  rempoisonnement  aigu  par  Tergot.  —  Evacua- 
tion du  poison  à  Taide  des  vomitifs  et  des  purgatifs,  inhalations 
de  nitrite  d'amyle  (III  gouttes  dans  4  gr.  d'éther).  En  cas  d'ergo- 
tisme  chronique,  on  pourra  prescrire  en  outre  :  belladone,  mor- 
phine, le  cas  échéant  aussi  inhalations  de  chloroforme  et  bains 
chauds  contre  les  convulsions.  11  est  nécessaire  de  changer  les 

(1)  Mjoes,  Forschungsber.  ûb,  Lebensm.,  Hyg.u.  Pharmakogn,,  1895,  H,  p.  346. 

(2)  Palm,  Zeitschr.  f,  an.  Chemie,  Bd  XXII,  p.  319. 

(3)  PoucHET,  An,  d'hyg,  et  de  médJég.,  3°  série,  t.  XVI,  1886,  p.  253  ;  -  Hartwigh, 
Sehweit.   Wochenschr,  f.  Chem,,  1895,  p.  12. 
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malades  de  place  et  de  leur  fournir  une  nourriture  tonique.  Si  h 
g-ang-rène  a  déjà  éclaté,  on  tâchera  de  prévenir  la  pyémie.Quani 
à  l'élimination  des  parties  g-angrenéesjelle  se  fait  spontanément 
sans  intervention  chirurgicale.  Au  point  de  vue  prophylactique,  oi 
fera  attention  à  ce  que  l'ergot  de  seigle  soit  enlevé  déjà  pendan 
le  battage  du  blé.  Les  meuniers  devraient  refuser  de  moudre  l 
blé  non  débarrassé  de  l'ergot  (1). 

Le  Cïaviceps  microcephala  (Wallr.)  qui  a  pour  habitat  1 
Molinia  cœrulea  (Mœnch),  V Arundo phragmites  (L.),  le  Diplachii 
serotina  (Lk.)  et  le  NardtiSy  se  comporte  chimiquement  € 
toxicologiquement  comme  le  Cl.  purpiirea:  en  effet,  on  observ 
des  cas  d'empoisonnement  analogue  chez  les  animaux  qui  avaien 
mangé  les   plantes  que  nous  venons  d'énumérer. 

[La  part  faite  dans  les  pag'es  précédentes,  notamment  en  ce  qui  concern 
les  Amanites,  aux  albuminoïdes  toxiques  me  semble  insuffisante.  Plus  o 
étudie  attentivement  la  symptomatolog-ie  de  l'intoxication  par  les  champi 
gnons,  surtout  lorsque  les  investig^ations  permettent  de  rapporter  l'empoison 
ncment  à  une  espèce  nettement  déterminée,  et  plus  on  est  obligé  de  recoonaîtr 
l'importance  capitale  du  rôle  joué  par  des  principes  encore  peu  connus,  for 
incomplètement  étudiés,  et  dont  la  PJialline  de  Kobert  peut  être  choisie  pou 
type. 

L'étude  des  manifestations  toxiques  provoquées  sur  les  animaux  par  le^ 
divers  extraits  :  éthérés,  alcooliques,  aqueux,  salins,  etc.  de  plusieurs  variéléi 
de  champignons,  tant  vénéneux  qu'alimentaires,  m'avait  amené  à  envisager  ca 
végétaux  comme  une  sorte  de  culture  bactérienne  et  à  attribuer,  en  consé- 
quence, dans  les  accidents  toxiques,  une  part  prépondérante  à  ces  produits 
englobés  sous  la  dénomination  de  Toxines,  produits  mal  définis  quanta  leui 
composition  et  à  leur  constitution  chimiques,  mais  bien  spécifiés  par  Tappella- 
tion  précédente  quant  à  leur  origine  età  leur  action  nocive.  J'ai  mis  en  évidence, 
par  une  série  d'essais  sur  les  animaux,  le  rôle  important  joué  par  certains 
composés  albuminoïdes,  et  j'ai  fait  déjà  ressortir  précédemment,  au  sujet  delà 
digitaline  et  delà  vératrine,  notamment,  que  cette  notion  permettait  d'interpré- 
ter certains  phénomènes,  en  apparences  contradictoires  (2). 

(1)  Consulter  également  à  ce  sujet  :  G.  Pouchet,  L'action  abortive  de  l'ergol  de 
seigle  et  son  action  sur  les  centres  nerveux,  Revue  internat,  de  Thérap,  et  Pharmaoh 
logie,  t.  VI,  4898,  p.  421. 

(2)  Voir  à  ce  sujet  :  G.  Pouchet,  Des  empoisonnements  causés  par  les  champi- 
gnons, Progrès  médical,  3«  série,  t.  V,  no  9  (27  février  4897),  p.  129.  —  Importance  de 
raclion  exercée  par  certains  albuminoïdes  sur  la  variation  de  toxicité  des  alcaloïdes 
et  des  principes  actifs, //m//,  gén.  de  thérap.,  t.  CXXXVHÏ,  1899,  p.  901. 
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D'après  mes  recherches,  on  peut  reconnaître  actuellement  dans  les  sucs  vé- 
gétaux, comme  d'ailleurs  dans  les  bouillons  de  culture  de  bactéries,  en 
plus  des  principes  actifs  de  nature  alcaloïdique  ou  glucosidiquc^deux  groupes  de 
substances  dont  la  considération  «st  des  plus  importantes  au  point  de  vue  de 
l'interprétation  des  phénomènes  de  toxicité.  L'un  de  ces  groupes  se  rapproche, 
se  confond  même  plus  ou  moins  avec  les  albuminoYdes  {ioxalhu mines ^  alhti- 
moses,  etc.),  le  second  se  rapproche  des  résines  et  je  serais  assez  disposé  à  l'en- 
visager comme  une  sorte  de  terme  de  transition  entre  le  groupe  des  albumi- 
noïdcs  et  celui  des  alcaloïdes.  Les  actions  nocives  exercées  par  ces  substances 
peuvent  être  rapportées  à  deux  ordres  de  phénomènes  principaux  :  les  unes 
déterminent  simplement  une  action  irritante,  phlogogène,  dépouillant  les 
muqueuses  de  leur  épithélium  et  favorisant  l'absorption  en  exagérant  sa  rapi- 
dité et  son  intensité  ;  les  autres  déterminent  la  dissolution  des  hématies,  d'où 
résulte  une  pol^rcholie  avec  toutes  ses  suites.  La  P^aUine  isolée  et  étudiée  par 
KoBERT  en  1890  est  le  représentant  le  mieux  qualifié  de  ce  dernier  groupe  en 
ce  qui  concerne  les  chj^mpignons(i). 

La  discussion  sur  le  point  desavoir  si  la  phalline  est  ou  n'est  pas  une  toxal- 
bumine  parce  qu'elle  résiste  à  l'action  de  la  chaleur,  n'a  que  fort  peu  d'impor- 
tance et  même  d'intérêt.  Les  propriétés  physiologiques  de  cette  substance  toxi- 
que ont  été  très  nettement  déterminées  par  l'auteur  de  sa  découverte  et  elles 
revêtent  une  importance  considérable  dans  l'étude  de  l'intoxication  par  les 
champignons  vénéneux. 

Le  pouvoir  hémolytique  de  la  phalline  est  un  des  plus  élevés  que  l'on  con- 
naisse. Une  dilution  au  125000®  produit  encore  l'hémolyse  avec  toutes  ses  con- 
séquences, c'est-à-dire  mise  en  liberté  de  l'hémoglobine  qui  va  circuler  dans 
l'organisme  en  même  temps  que  ses  produits  de  métamorphose,  et  coagula- 
tions multiples  du  sang  par  suite  de  la  mise  en  liberté  de  l'agent  producteur 
de  fibrine.  [11  n'est  pas  hors  de  propos  de  faire  remarquer  ici,  à  l'appui  de  ce 
que  je  disais  précédemment,  que  des  substances  à  pouvoir  hémolytique  presque 
aussi  considérable  ont  été  trouvées  dans  le  suc  des  végétaux  ci-après  :  Paris 
quadrifolia,  Ct/clamen  europxum,  Digitalis  purpurea].  Pour  en  revenir  à 
la  phalline,  une  injection  veineuse  de  0  milligr.  5  par  kilo  d'animal  provoque 
chez  le  chien,  le  chat,  le  lapin,  une  dissolution  des  hématies  telle  que  le  sang 
retiré  par  saignée,  trente  minutes  après  l'injection,  a  son  sérum  fortement  co- 
loré en  rouge  et  que  l'urine  présente  une  teinte  vineuse. 

On  comprend  sans  peine  que  le  passage  par  le  rein  de  l'hémoglobine  et  de 
ses  produits  de  métamorphose,  des  acides  et  des  pigments  biliaires,  sans  pré- 
judice de  l'action  topique  que  peuvent  exercer  pour  leur  propre  compte  la 
phalline  et  les  autres  principes  actifs  des  champignons  vénéneux,  détermine 
une  altération  de  l'épithélium  expliquant  l'anurie  et  même  les  symptômes  d'u- 


(1)  KoDERT,    Berichte  der  Dorpater  Naturforxchr.,  IX,  1891,  p.  535.   —  Lehrbuch  der 
Into.ricationen,  Stuttgart,  1897,  p.  457. 
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rémie  observés  parfois  comme  accidents  tardifs,  alors  qu'une 
chymateuse  est  devenue  la  conséquence  de  ces  processus. 

La  présence  de  la  phalline  dans  certains  champigpnons  imprim 
toloçie  des  phénomènes  d'intoxication  un  caractère  tellement  i 
une  très  bonne  et  intéressante  étude,  M.  Gillot  a  voulu  en  fa: 
particulier  (1).  Il  ranisç-e  sous  deux  chefs,  Syndrome phallinienei 
caHriierij  la  série  des  manifestations  symptomatiquesque  Ton 
duirc  au  cours  des  intoxications  par  les  différentes  variétés  c 
Gomme  toutes  les  représentations  schématiques,  cette  dissocia 
nient  d'exag^érer  la  part  faite  à  chacun  des  symptômes  rentrant  da 
ci-dessus,  mais  elle  présente,  d'autre  part,  l'avantage  de  facil 
que  de  mieux  grouper  et  faire  ressortir  les  différents  ordres  d< 

Le  Syndrome  nuscarinien  est  constitué  par  l'ensemble  de 
suivantes  :  incubation  (c'est-à-dire  période  de  temps  s'écoula 
tion  des  champignons  et  les  premières  manifestations  de  l'e 
de  courte  durée  (dépasse  rarement  quatre  heures)  ;  début  ra 
symptômes  consistant  essentiellement  en  troubles  gastro-intes 
sans  rémissions,  anurie,  excitation  cérébro-spinale,  incoord 
délire  (folie  muscarinienne),  troubles  de  l'intelligence  et  de 
guérison  est  la  règle,  et  la  durée  moyenne  de  l'affection  est  de 

Le  Syndrome  phcUlinien  est  caractérisé  par  :  incubation  de  U 
riable  de  dix  à  trente  heures  et  même  plus)  ;  début  tardif,  insi 
mes  plus  complexes  et  plus  graves  que  les  précédents,  troub 
tinaux  tardifs  avec  rémissions  fréquentes  et  suivis  de  violent 
gastriques  ;  augmentation  de  volume  du  foie,  souvent  ictère 
urines  fortement  colorées,  diminuées  ou  même  supprimées, 
veuse  (ataxo-adynamie,  stupeur),  intelligence  et  mémoire  intac 
est  l'exception  et  la  durée  moyenne  de  la  maladie  varie  de  de 
quelquefois  môme  plus. 

Pour  montrer  tout  ce  que  cette  division  a  d'insuffisant  et  d'ar 
ces  deux  groupes  de  symptômes  que  M.  Gillot  veut  rapportei 
sonnements  produits  par  les  champignons,  il  suffit  de  rema 
pèces,  comme  certains  Bolets^  dont  le^  principes  nocifs  «ont, 
ment  au  moins  pour  la  majeure  partie,  constitués  par  Jes  sub 
émélo-catharliques,  mais  dépourvues  d'influence  sur  le  système 
ne  peuvent  être  rangées  parmi  celles  déterminant  l'un  ou  l'autr 
phallinien  et  muscarinien.  Les  alcaloïdes  (muscarine,  cholin* 
les  albuminoYdes  (phalline,  albumoses,  etc.),  les  résinoïdes  d 
cun  pour  leur  part,  un  syndrome  plus  ou  moins  nettemeni 
qu'ils  sont  purs,  il  est  évident  que  leur  mélange,  dans  les  d 
et   variétés  de  champignons,   arrivera  à  provoquer   des   ma 

(1)  V.  Gillot,  Etude  médicale  sur  rempoisonnement  parles  chan 
Lyon,  1900. 
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diverses  parmi  lesquelles  pourront  prédominer  celles  caractérisant  tel  ou  tel  de 
ces  trois  groupes  de  principes  immédiats  suivant  que  la  proportion  en  sera  plus 
coûsidérable  ou  que  Tintensilé,  la  bruyance  de  ses  manifestations  le  mettra 
plus  en  évidence.  Cette  gpravité,  cette  bruyance  des  manifestations,  la  Phalline 
les  possède  au  plus  haut  degré,  aussi  est-il  juste  de  lui  attribuer  la  prééminence 
dans  révolution  des  phénomènes  toxiques.  Mais  cela  ne  doit  pas  faire  perdre  de 
vue  les  autres  principes  immédiats  dont  Tassociation  à  la  phalline  revêt  alors 
une  importance  d'autant  plus  considérable,  l'action  irritante,  nécrosante 
même  de  certains  résinoïdes  ouvrant  la  voie  à  l'absorption  rapide  et  complète 
de  substances  qui,  sans  leur  intervention,  auraient  pu  traverser  l'org-anisme 
sans  lui  causer  grand  dommage  (i). 

La  comparaison  que  je  faisais  précédemment  des  champignons  à  une  culture 
bactérienne  me  paraît  permettre  d'interpréter  l'influence  du  milieu  de  culture 
sur  la  nature  des  produits  dont  les  cellules  du  végétal  réalisent  la  synthèse 
(ainsi  que  les  travaux  de  Raulin  l'ont  démontré  pour  le  zinc  par  rapport  à 
VAspergillus  niger,  ou  comme  la  nature  du  milieu  de  culture  d'une  bactérie 
influe  sur  sa  virulence)  et  de  comprendre  comment  telle  espèce,  réputée  véné- 
neuse ou  suspecte  dans  une  région  déterminée,  est  considérée  et  utilisée 
ailleurs  comme  comestible.  Une  observation  séculaire  nous  a  appris  combien 
est  variable  en  principes  actifs  de  toutes  sortes  (alcaloïdes,  glucosides,  acides, 
etc.)  la  richesse  d'une  même  plante  cultivée  ou  sauvage,  soumise  à  des  condi- 
tions climatériques  différentes,  en  présence  ou  en  l'absence  de  tel  ou  tel  principe 
élémentaire  ou  immédiat.  C'est  seulement  ainsi  que  l'on  peut  comprendre  les 
divergences  d'opinions  émises  à  propos  d'une  même  espèce  par  des  observa- 
teurs également  autorisés  et  incapables  d'une  erreur  de  diag^nostic  mycologique 
pour  un  champig'non  facile  à  caractériser.  Pour  ce  qui  regarde  VAmanita 
muscaria,  par  exemple,  les  observateurs  les  plus  dignes  de  foi  l'ont,  à  maintes 
reprises,  signalée,  les  uns  comme  tout  à  fait  inoffensive,  les  autres  comme  sus- 
pecte, d'autres  enfin  comme  constamment  toxique.  Et  en  réalité  on  a  relaté  de 
nombreux  accidents  graves  et  même  mortels,  par  suite  de  la  confusion  de  cette 
espèce  avec  l'Oronge  \raie {Amanita  Cœsarea),  tandis  qu'il  existe,  d'autre  part, 
de  nombreux  exemples  de  l'emploi  alimentaire  de  la  fausse  oronge  (Amanita 
mu8carià)  sans  qu'il  en  soit  résulté  le  moindre  événement  fâcheux.  Bulliard 
dit  en  avoir  mançé  deux  onces  (61  gr.),  à  l'état  cru.  sans  inconvénients,  et  il  le 
considère  cependant  comme  certainement  toxique.  Desmartjs  assure  que  les 
paysans  du  Bordelais  le  consomment  couramment  après  l'avoir  fait  griller 
sur  des  charbons  ardents.  Leclerc  (de  Tours)  rapporte  dans  la  Gazette  des 
hôpitaux  qu'en  Crimée  il  a  suppléé,  pour  lui  et  ses  soldats,  au  manque  de 
légumes  par  des  salades  de  champignons  au  nombre  desquels  se  trouvait 
VA.  muscaria.  Beaucoup  d'auteurs  assurent,  d'ailleurs,  que  cette  espèce  est 
comestible  en  Russie;  et  je  tiens  de  source  fort  autorisée  que,  dans  certaines 

(I)  Voir  à  ce  sujet  :  G.  Poughet,  Leçons  de  pharmacody nantie  et  de  matière  médicale^ 
2«  série,  p. 18. 
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parties  des  Vosges,  on  fait  un  usasce  courant  de  ce  champîg'non.  après 
macération  dans  le  vinaiin^re  et  sans  rejeter  le  liquide  de  macération.  Pour  ma 
part,  je  partagée  l'opinion  de  Bulliard  et  de  quantité  de  mycolog-ues,  et  je  pense 
qu'il  est  fort  dangereux  d'utiliser  cette  espèce  comme  aliment. 

L'évolution  d'un  empoisonnement  par  les  champignons  peul  être  rapportée 
à  trois  périodes  :  A,  période  d'incubation;  — B,  période  d*état  ;  — C,  période 
de  terminaison 

A.  Période  d'incubation.  —  Sa  durée  varie  suivant  que  les  principes  immé- 
diats de  nature  alcaloïdique,  résinoïde  ou  albumînoïde  sont  plus  ou  moios 
abondants  dans  l'espèce  de  champignon  ingérée.  Les  phénomènes  toxiques 
peuvent  débuter  depuis  moins  d'une  heure  jusqu'à  trente  ou  quarante-huit 
heures  et  plus  après  l'ingestion  :  Amanita  muscaria,  de  une  à  deux  heures; 

A,  panthenna,  de  deux  à  trois,  rarement  quatre  heures  ;  Boletus  luridm, 

B.  SatanaSy  RusBuleSt  Lactaires,  Helvelles,  de  trois  à  sept  heures  (c'est  k  peu 
près  la  moyenne  pour  les  espèces  douées  de  propriétés  éméto-cathartiques,  acres 
et  irritantes)  ;  Amanita  phalloïdes  [A.  bulbosa],  A,  mappa,  A.  Vemay  A-  tx- 
celsa,  Volvaria  gloiocephala,  V,  speciosa,  V,  Viperina,  Lepiota  helveola,  de 
dix  à  quinze,  vingt,  trente  et  même  quarante-huit  heures  ou  davantage.  Ao 
surplus,  cette  durée  de  la  période  d'incubation  est  également  sous  la  dépen- 
dance d'un  certain  nombre  de  causes  accessoires  dont  les  plus  importantes 
sont  :  la  quantité  de  champignons  absorbée,  les  divers  modes  de  préparatiou 
culinaire  auxquels  ils  ont  été  soumis  (leur  richesse  en  substances  toxiques  va- 
rie en  effet,  suivant  qu'ils  ont  été  ingérés  crus,  ou  grillés,  ou  ébouillantés,  ou 
lavés,  ou  macérés  dans  de  l'eau  simple  ou  additionnée  d'un  dissolvant  comme 
alcool,  vinaigre,  sel  marin,  etc.),  le  mélange  de  diverses  espèces  et  la  prédomi- 
nance des  espèces  douées  de  propriétés  acres,  purgatives,  émétiques,  hémolj- 
tiques,  etc.  Enfin,  le  sommeil  joue  un  rôle  considérable,  noté  par  tous  les  ob- 
servateurs, en  reculant  l'explosion  des  accidents.  Les  symptômes  manifestent 
une  acuité  progressivement  croissante  Quelques  vertiges  signalent  ledébutdes 
accidents,  puis  survient  un  sentiment  de  faiblesse  générale,  de  somnolence,  ac- 
compagné d'anxiété  à  la  région  épigastrique.  Le  sujet  se  trouve  dans  uo  état 
d'agitation,  d'inquiétude,  de  malaise  indéBnissable  presque  toujours  accom- 
pagne* de  légers  troubles  sensoriels  comme  bourdonnements  d'oreilles,  éblouis- 
sements.  On  passe  alors,  presque  sans  transition,  à  la  seconde  période. 

B.  Période  d'état.  —  Les  symptômes  qui  la  caractérisent  concernent  surtout 
1  appareil  digestif  et  le  système  nerveux.  Dans  quelques  cas  et  avec  certaines 
espèces  de  champignons  ne  renfermant  guère,  en  fait  de  substances  toxiques, 
que  ces  principes  immédiats  que  j'ai  appelés  le  groupe  des  RésinoideSy  le  sjs. 
tème  nerveux  ne  réagit  pas  directement  sous  l'influence  de  la  substance  toxique, 
mais  secondairement,  comme  conséquence  plus  ou  moins  éloignée  des  trou- 
bles gastro-intestinaux. 

Les  Troubles  digestifs  consistent  en  :  nausées,  douleurs  abdominales  et  sto- 
macales plus  ou  moins  aiguës,  vomissements,  diarrhée.  L*épigastre  est  le  siège 
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d'une  sensation  de  chaleur  ardente,  la  soif  est  vive  avec  constrîction  et  séche- 
resse de  la  g'or|5çe,  la  dég-lutition  devient  pénible  et  Ton  constate  même  parfois 
de  Taphonie.  La  respiration  est  difficile  ;  le  sujet,  en  proie  à  des  suffocation?, 
est  couvert  de  sueurs  froides,  d'une  pâleur  cadavérique  et  en  état  presque  con- 
tinuel de  lipothymie.  D'abondants  vomissements  viennent,  en  général,  appor- 
ter quelque  répit  à  cette  première  phase  ;  mais  ils  s'accompagnent  toujours 
de  douleurs  épigastriques  aiguës,  pongitives,  constrictives,  avec  irradiation 
dans  les  hypochondres  et  dans  les  lombes,  que  la  palpation,  la  toux,  la  respi- 
ration, le  moindre  effort  exaspèrent  et  rendent  intolérables.  Parfois,  principa- 
lement avec  les  champignons  riches  en  substances  toxiques  du  groupe  desalbu- 
minoïdes  on  voit  les  vomissements  devenir  excessivement  fréquents,  voire 
incoercibles,  et  s'accompagner  de  spasmes  douloureux  et  violents  au  point  tic 
provoquer  des  hématémèses.  Des  coliques  violentes,  suivies  de  déjections  diar- 
rhéiques,  caractérisent  l'action  de  la  substance  toxique  sur  le  tube  intestinal. 
Les  douleurs  sont  presque  toujours  tellement  intenses  que  Tabdomen  est  ré- 
tracté et  les  membres  inférieurs  fortement  fléchis  sur  le  ventre.  La  diarrhée 
revêt  une  allure  cholériforme  ou  dysentériforme,  avec  soif  extrême  et  crampes 
douloureuses.  Les  déjections  alvines  sont  d'une  extrême  fétidité,  et  leur  appa- 
rition tardive  est  un  signe  fâcheux  et  d'une  gravité  particulière.  Des  troubles 
hépatiques  accentués  caractérisent  encore  les  symptômes  déterminés  par  les 
substances  toxiques  du  groupe  des  albuminoïdes  ;  cette  atteinte  portée  au  foie 
se  révèle  par  une  augmentation  de  son  volume  (le  foie  a  été  trouvé  gros  et 
très  congestionné  dans  les  cas  où  la  mort  fut  rapide  ;  volumineux,  ramolli,  de 
couleur  jaunâtre  dans  les  cas  où  la  mort  fut  tardive)  et  par  la  coloration  foncée 
des  urines  ;  souvent  même  il  apparaît  de  l'ictère.  On  voit  aussi  quelquefois  se 
produire  une  fièvre  tardive,  symptomatique  des  lésions  inflammatoires. 

Les  Troubles  nerveux  peuvent  différer  suivant  qu'ils  sont  sous  la  dépendance 
du  groupe  des  albuminoïdes,  ou  du  groupe  des  alcaloïdes,  ou  d'un  mélange  de 
substances  de  ces  deux  groupes.  L'excitation,  se  traduisant  par  une  gaieté  exa- 
gérée, une  ivresse  passagère  à  délire  furieux  (folie  mvscarinienne),  caractérise 
les  troubles  provoqués  par  le  groupe  des  alcaloïdes  (1)  ;  la  dépression,  revêtant 

(1)  Il  a  été  questioo  (p.  906)  des  boissons  enivrantes,  signalées  pour  la  première 
fois  par  P allas  dans  son  «  Voyage  dans  plusieurs  parties  de  la  Russie  (i768)  »,  prépa- 
rées à  t'aide  de  VAmanita  muscaria  par  les  peuplades  du  Kamtchatka  et  de  la  Sibérie, 
les  Ostiaks  et  d'autres  habitants  de  la  Russie  asiatique.  On  utilise  pour  cela  le 
champignon  cru  ou  sa  décoction.  La  macération  du  champignon  s'effectue  fréquem- 
ment dans  une  décoction  d'Epiiobium  ou  de  Vaccinium  L'ivresse  ainsi  obtenue  rap- 
pelle, tout  à  la  fois,  l'ivresse  alcoolique  et  l'état  spécial  résultant  de  l'influence  de 
l'opium  ou  de  la  belladone.  Le  sujet  arrive  à  perdre  complètement  son  libre  arbitre  : 
chez  les  uns,  on  voit  prédominer  les  émotions  du  plaisir,  manifestées  par  la  joie, 
l'exaltation,  les  chants,  la  danse  ;  chez  les  autres,  au  contraire,  on  voit  se  manifester 
de  la  tristesse.  Les  scènes  de  violence  sont  tout  à  fait  habituelles,  et  il  est  fréquent 
de  voir  ces  individus  en  proie  à  des  spasmes  et  à  des  convulsions.  D'ailleurs,  déjà 
en  1630,  dans  son  «  Historia  plantarum  universaiis  »  Jean  Bauiun  rapporte  qu'en  Aile- 
Toxicologie.  59 
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souvent  une  allure  ataxo-adynamique,  caractérise  ceux  provoqués  parleeroufk 
des  albumiooîdes.  Des  troubles  psychiques,  moteurs,  sensîtifs,  5^osoriel>,  àf> 
«ilternatives  d*exaltation  et  de  dépression  constituent  les  phénomèoes  le  plo^ 
fréquemment  observés.  Les  troubles  intellectuels  consistent  co  :  délire,  halloci- 
nations,  perte  de  connaissance,  perte  de  mémoire.  Les  troubles  moteurs  soot 
caractérisés  par  :  titubation,  incoordination  motrice,  ataxie,  tremblemeots. 
convulsions  (partielles  ou  générales,  cloniques  ou  toniques^,  hoquet,  spasme 
pharvni^é  (surtout  au  début^,  spasme  intestinal,  trismus,  contractures  (app^ 
rence  tétanique;,  crampes  (aspect  choléri forme),  rétraction  des  membres  ioft- 
rieurs.  L*état  de  rig'idité  musculaire  qui  accompagne  la  phase  d'exaltation. 
disparaît  pendant  la  pha.se  de  dépression.  Parfois  Tadjuamie  est  le  seul  svm- 
pt^me  d*ordre  nerveux.  On  voit  alors:  prostration,  collapsus,  vertiges,  délire, 
hallucinations,  abolition  de  la  motilité,  secousses  fibrillaires,  tendance  à  U 
parésie  ou  à  la  paralysie  (la  paraplégie  s*observe  fréquemment),  al^dité,  cya- 
nose, mictions  et  évacuations  alvines  involontaires,  analgésie  plus  ou  moios 
c^énéralisée.  Un  fait  très  frappant  et  qui  imprime  à  Tintoxication  par  certaines 
espèces  de  champignons  (notamment  Amanitapanlherina)  un  caractère  parti- 
culier consiste  dans  un  état  de  somnolence,  un  état  spécial  de  narcose  allant 
môme  jusqu'à  reproduire  le  sommeil  de  Tanesthésie  générale.  Ce  phénomèoe 
est  remarquable,  surtout,  chez  certains  sujets  affaiblis  et  chez  les  enfants.  La 
stupeur,  qui  caractérise  surtout  les  substances  toxiques  du  groupe  des  albumi- 
noïdcs,  se  traduit  par  :  résolution  complète,  réflexes  lents  et  paresseux,  parfois 
même  retard  de  la  sensibilité.  On  peut  observer  toutes  les  nuances  depuis  U 
simple  indifférence  jusqu'à  Timbécillité  consciente.  L'hébétude,  la  fixité  du  re- 
iscard  alternent  quelquefois  avec  de  l'excitation,  des  tremblements,  des  mouve- 
ments spasmodiqucs.  Cet  état,  sinon  de  stupeur,  au  moins  d'indolence,  peut 
persister  pendant  la  convalescence,  parfois  assez  longue.  Les  troubles  sensoriels 
sont  variables  et  fugaces,  ils  consistent  principalement  en  sifflements  ou  bour- 
donnements d'oreilles,  éblouissements,  diplopie,  amaurose  passagère,  convul- 
sions des  globes  oculaires,  chromatopsie.  Lorsque  l'issue  de  l'empoisonnement 
doit  ôtre  mortelle,  le  sujet  tombe  peu  à  peu  dans  un  état  d'insensibilité  com- 
plète, de  coma  ;  le  cœur  est  affaibli  et  irrégulier,  la  température  considérable- 
ment abaissée  (l'algidité  est  un  phénomène  constant),  le  tégument  se  recouvre 
de  marbrures  livides,  la  respiration  s'embarrasse,  se  ralentit,  devient  sterto- 
reuse,  irrégulière  et  le  malade  s'éteint. 

niaçne  on  appelait  la  fausse  oronge  le  Champignon  des  fous,  parce  qu'il  fait  perdre 
l'esprit  à  ceux  qui  le  inangeot.  Les  propriétés  enivrantes  de  la  liqueur  préparée  avec 
l'Amanite  tne-iiiouches  se  retrouvent  dans  Turinede  ceux  qui  en  font  usage,  aussi 
n'est-il  pas  rare  de  voir  des  individus  boire  leur  urine  pour  continuer  à  se  procurer 
cette  ivresse.  Les  domestiques  et  les  gens  pauvres  n'ont  d*autre  moyen  de  se  livrer 
à  cette  ori>^ic  que  celui  résultant  de  l'ingestion  d'une  pareille  urine.  Ce  fait  semble- 
rait prouver  la  rareté  excessive,  dans  ces  régions,  de  VAmaniia  muscaria  que,  seuls, 
les  gens  riches  ou  aisés  pourraient  réussir  à  se  procurer. 
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Au  cours  de  l'évolution  des  phénomènes  toxiques  les  hémorrhag-ies  sont 
fréquentes  (épistaxis,  hématémèse,  hémoptysie,  hémorrhag-ie  intestinale, 
pétéchies)  et  le  sang*  est  très  liquide  et  difficilement  coagulable.  Cette  particu- 
larité paraissant,  au  premier  abord,  en  contradiction  avec  la  mise  en  liberté  du 
fibrinogène  par  suite  de  la  dissolution  des  hématies,  s'interprète  cependant 
facilement,  grâce  à  c«tte  observation  de  Alexandre  Schmidt,  que  lorsque  le 
sang  a  subi  antérieurement  un  processus  de  coagulation,  sa  tendance  à  se  coa- 
guler se  trouve  ensuite  diminuée.  Les  recherches  de  ce  même  expérimentateur 
et  de  ses  élèves  ont  démontré  que  les  coagulations  capables  de  se  produire 
dans  l'organisme  à  la  suite  d'une  influence  hémolytique  étaient  d'autant  plus 
considérables  et  plus  graves,  que  le  système  circulatoire,  et  par  conséquent 
l'animal  en  expérience,  était  de  plus  grande  taille.  Cela  explique  comment 
KoBERT  n'a  pas  réussi  à  trouver  de  thromboses  nettement  accusées  chez  les 
petits  animaux  soumis  à  l'influence  de  la  phalline,  tandis  que,  chez  l'homme 
sous  l'influence  des  champignons  phallinifères,  on  a  pu  constater  de  nombreu- 
ses hémorrhagies  que  ce  savant  attribue  à  l'embarras  circulatoire  résultant  des 
tromboses  des  petites  artères  dues  à  des  caillots  fibrineux.  Malgré  cette  atteinte 
profonde  portée  au  sang,  les  troubles  de  l'appareil  circulatoire  ne  se  manifes- 
tent comme  importants  que  lorsqu'intervient  l'influence  des  alcaloïdes.  Ces 
troubles  sont  d'ailleurs  fort  v.ariables.  La  pollakiurie,  et,  plus  fréquemment, 
l'anurie  plus  ou  moins  prolongée  sont  encore  des  manifestations  assez  cons- 
tantes au  cours  de  l'intoxication.  Parmi  les  troubles  sécrétoires,  il  convient  en- 
core de  mentionner  les  hypersécrétions  salivaires,  nasales,  lacrymales,  intesti- 
nales, sudorales.  Ces  dernières  sont  souvent  particulièrement  intenses  au 
moment  où  se  réalise  le  summum  de  l'intoxication,  et  elles  constituent  alors 
ce  que  nos  ancêtres  appelaient  un  Phénomène  critique  judicateur  marqua4it 
le  début  certain  de  la  période  de  retour  à  l'état  normal.  Quant  à  l'hypersécrétion 
salivaire,  elle  est  surtout  observée  dans  l'expérimentation  sur  les  animaux. 

C.  Période  de  terminaison.  —  Les  empoisonnements  par  les  champignons 
ne  sont  fréquemment  mortels  qu'avec  les  Amanites  à  phalline.  La  mortalité 
atteint  alors  de  70  à  80  p.  100,  en  ne  tenant  compte  que  des  cas  dans  lesquels  la 
nature  du  champignon  qui  a  provoqué  l'empoisonnement  a  été  nettement  déter- 
minée. L'issue  fatale  se  produit,  en  général,  du  troisième  au  huitième  jour  qui 
suit  l'ingestion,  rarement  plus  longtemps  après.  On  a  vu  cependant  des  sujets 
succomber  après  douze  et  quinze  jours  ;  mais  ces  cas  sont  tout  à  fait  exception- 
nels, et  peut-être  même  discutables. 

La  guérison  s'effectue  très  rapidement,  on  pourrait  môme  dire  brusquement, 
sauf  avec  les  champignons  à  phalline.  Tandis  que,  dans  le  premier  cas,  on  voit 
des  individus  qui  paraissaient  en  danger  de  mort  guérir  du  jour  au  lendemain 
et  reprendre  immédiatement  leurs  occupations  ;  dans  le  second  cas,  au  contraire, 
des  troubles  digestifs,  de  l'inappétence,  de  l'embarras  gastrique,  de  la  cépha- 
lalgie, une  sensation  de  brisement  des  membres,  des  évacuations  sanguines  fré- 
quentes, de  la  parésic  des  membres  inférieurs  avec  crampes  persistent  pendant 
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plusieurs  jours  et  parfois  même  pendant  des  semaines.  L-^Amanita  phaUotda. 
le  Volvaria  speciosa,  le  Pleurotus  olearius,  les  HelvelUs  sont  particolièreraent 
remarquables  parla  loncrueur  de  la  convalescence  et  la  persistance  des  manifes- 
tations succédant  à  la  période  aie^ué  de  rintoxicatioo. 

Autopsie.  —  Lésions  inflammatoires  du  tube  digestif,  plilogt>se  intestiualf . 
congestion  dans  la  région  pvlorique,  ou  même  plaques  g^ungréneuses  de  Tin- 
testin,  telles  sont  les  lésions  qui  furent  observées  le  plus  fréquemment.  La  dé- 
composition du  cadavre  est  rapide  ;  des  gaz  fétides  distendent  FîntesliD.  Des 
lividités  cadavériques,  des  ecchymoses  de  couleur  ictéroîde  sont  disséminées  à 
la  surface  du  tégument.  La  rigidité  cadavérique  est  tardive  et  pea  prononcéf. 
Le  sang  est  noir,  fluide,  quelquefois  légèrement  poisseux.  Lies  cavités  du  cœur 
et  des  gros  vaisseaux  sont  remplies  de  caillots.  On  remarque  des  hémorrhagies 
viscérales  multiples.  Le  plus  habituellement,  les  reins  sont  normaux,  mais  oo 
a  cependant  signalé  des  lésions  de  néphrite  aiguë,  lorsque  la  mort  a  été  tar- 
dive. Le  foie,  volumineux,  est  généralement  dur  et  parsemé  d'ecchjmoses  si- 
mulant, à  la  coupe,  le  foie  mtAScade,  ou  bien  ces  ecchymoses  forment  de  larges 
plaques  à  la  surface  ;  dans  d'autres  cas,  ce  viscère  est  en  voie  de  d^^néresceace 
graisseuse,  pâle  et  ramolli. 

La  plupart  de  ces  lésions,  qui  ne  présentent  d'ailleurs  par  elles-mêmes  rien 
de  caractéristique,  sont  probablement  sous  la  dépendance  des  substances  toxi- 
ques du  groupe  des  résinoîdes  et,  surtout,  du  groupe  des  albuminoldes.  Soos 
rinfluencede  la  phalline  seule,  les  altérations  de  la  muqueuse  g-astro-intestioale 
sont,  en  effet,  des  plus  frappantes,  même  si  le  poison  a  été  introduit  dans  For- 
gauisme  par  voie  veineuse.  Comme  cela  arrive  également  pour  une  quantitéde 
substances  toxiques  de  toute  nature  :  albumoses,  saponines.  toxines  micro- 
biennes, alcaloïdes,  et  même  poisons  minéraux,  Télimination  hors  de  rorga- 
nisme  s'effectue,  pour  une  forte  part,  au  moyen  de  la  muqueuse  gastro-intesti- 
nale sur  laquelle  se  produit,  en  conséquence,  une  forte  part  de  l'action  nocive. 
Déjà  à  la  dose  de  0  milligr.  5  par  kilo  d'animal,  Tintestin  présente  une  colo- 
ration rouge  intense,  depuis  le  pylore  jusqu'à  Tanus,  avec  surface  veloutée 
complètement  homogène  dans  laquelle  il  devient  impossible  de  distinguer  les 
petits  îlots  blanchâtres  visibles  à  l'état  normal.  La  muqueuse  est  excessivement 
injectée.  Le  contenu  de  l'intestin  est  constitué  d'abord  par  de  la  sérosité  san- 
guinolente, plus  tard,  par  une  sorte  de  bouillie  sanglante  dans  laquelle  on 
trouve  des  amas  de  cellules  épithéliales  et  des  débris  de  la  muqueuse.  Cette 
forme  de  gastro-entérite  caractérise  d'ailleurs  les  poisons  hémolytiques.  .\  la 
mort  de  l'animal,  les  nombreuses  glandes  de  l'estomac  et  de  Tintestin  sont  en- 
tièrement détruites  et  il  ne  reste  plus,  comme  après  l'empoisonnement  par  le 
phosphore,  qu'une  membrane  mince  et  lisse.  En  outre,  on  trouve  des  suffusioos 
sanguines  dans  tous  les  organes  (spécialement  sous  l'endocarde  du  ventricule 
gauche)  et  des  transsudats  sanguinolents  dans  les  cavités  séreuses. 

Les  troubles  gastro-intestinaux,  l'ictère,  la  polycholie,  Fanurie  avec  mani- 
festations urémiques,leshémorrhagics  interstitielles  caractérisent  l'intoxication 


CHAMPIGNONS   VENENEUX  933 

expérimentale,  chez  les  animaux,  par  la  phalline  ;  et  cette  symptomatolog'ie 
concorde  avec  les  effets  que  produisent,  chez  l'homme,  Tempoisonnement  par 
certaines  espèces  de  champignons,  dans  les  cas  qui  évoluent  en  présentant  la 
symptomatolog'ie  de  Tictère  grave.  Si  Ton  soiigeque  les  produits  de  métamor- 
phose des  hématies  (pigments  sanguins  se  transformant  en  pigments  biliaires, 
acides  biliaires  provenant  du  stroma  ou  de  la  matière  colorante)  exercent  de 
leur  côté,  une  action  nocive  (dissolution  des  hématies,  dégénérescence  des  ca- 
pillaires favorisant  les  hémorrhagies  multiples),  on  sera  moins  surpris  de  Tin- 
fluence  néfaste  exercée  par  une  très  faible  quantité  de  phalline,  en  même  temps 
que  Ton  comprendra  l'importance  du  degré  de  dilution  suivant  lequel  elld  cir- 
cule dans  Torganrsme.  Ce  degré  de  dilution  exerce,  en  effet,  une  influence  de 
premier  ordre,  non  seulement  sur  l'action  hémolytique,  mais  encore  sur  la 
rapidité  avec  laquelle  les  centres  nerveux  sont  impressionnés  par  la  phalline. 
D'ailleurs,  l'influence  du  degré  de  concentration  des  solutions  sur  la  gravité 
des  manifestations  que  peut  provoquer  une  seule  et  même  substance  toxique  est 
également  des  plus  nettes  et  des  plus  remarquables  avec  la  Cocaïne  (1)  ;  et  un 
certain  nombre  d'exemples  de  ce  genre  impose  de  tenir  comptera  l'avenir,  de  ce 
facteur  nouveau  dans  les  études  et  les  recherches  de  toxicologie.  Kobert  a 
montré,  au  cours  de  ses  expériences,  que  les  injections  intraveineuses  de 
phalline  en  solution  à  1  p.  1000  produisaient  la  mort  brusque,  dès  la  première 
minute,  par  suite  de  la  paralysie  du  cœur  et  de  la  respiration  ;  en  solution  k 
1  p.  5000,  la  mort  se  produit  encore  au  bout  de  trois  minutes  ;  et  il  est  néces- 
saire d'employer  les  solutions  à  1  p.  50000  si  l'on  veut  voir  Tanimal  survivre 
quelques  jours.  Dans  ces  cas  où  la  mort  se  produit  tardivement,  on  découvre 
d'importantes  lésions  du  rein,  conséquences  de  l'élimination  par  cette  voie  des 
produits  de  métamorphose  des  hématies  notamment,  et  de  l'inflammation 
parenchymateuse  qui  a  succédé  à  cette  influence  nocive 

Fait  des  plus  importants  à  considérer,  la  phalline  est  remarquablement  stable 
et  se  retrouve,  avec  toutes  ses  propriétés  toxiques,  dans  l'eau  dans  laquelle  on 
a  fait  bouillir  pendant  une  demi-heure  des  Amanites  phalloïdes,  ainsi  que 
dans  l'extrait  aqueux  ou  le  suc  obtenu  par  expression  et  desséché.  D'après  de 
récentes  expériences,  ce  suc  conserverait  encore  son  activité  au  bout  de  onze 
mois  (2). 

Ces  faits  expliquent  la  redoutable  toxicité  de  ces  Amanites,  quelles  que  soient 
la  façon  dont  elles  ont  été  employées  ou  les  préparations  culinaires  auxquelles 
elles  ont  été  soumises,  du  moment  que  le  liquide  de  macération  est  ingéré. 

L'Acide  helvellique  est,  comme  la  phalline,  un  poison  hématique  produisant 
l'hémolyse  et  la  dégénérescence  graisseuse  du  foie.  Toutefois,  il  est  soit  volatil, 
soit  altérable  ;  la  cuisson  et,  surtout,  la  dessiccation  détruisant  la  toxicité  des 


(1)  G.  PoucHET,  Leçons  de  pharmacodynamie  et  de  matière  médicale,  i""*  série,  p.  454, 
^2)  PiETRO  Pellegrini,  Rccherches  sur  le  poisoQ    des   champignons,  Rev.  digicna 
sanita  pubUca,  1899. 
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Helvelies  qui  causent  parfois  des  accidents  en  Allema^e  parce  qa*oD  les  j  com- 
somme  à  Tétat  frais,  tandis  qu'ils  n*en  occasionnent  jamais  en  France  oà  on  se 
les  emploie  que  desséchés]. 

LICHENS 

Le  Parnielia  parietina  (L.)  doit,  jusqu'à  plus  ample  informé, 
être  considéré  comme  non-vénéneux  (1). 

Evernia  vidpina  (Ach.)  '^Lichen  vulpinies  (L.)].  L^évernia-re- 
nard  employé  pour  empoisonner  les  renards  (2),  contient  Tacedb 
VULPIQUE  qui  est  un  poison  pour  les  grenouilles  et  les  animaux 
à  sanj)^  chaud.  L'administration  de  Ogr.03  par  kilo  de  chat 
amène  la  mort  de  cet  animal  précédée  de  :  dyspnée  et  conTulsions. 
L'acide  pulvique  (anhydride  de  Vacide  diphènylcétipiqne)  est 
moins  toxique  que  l'acide  vulpique. 

Le  Cetraria  Pinastri  (Ach.)  contient  Tacide  pikastrique  (3) 
ag^issant  comme  l'acide  vulpique,  mais  moins  énerg-iquenieot. 
11  en  est  de  même,  à  ce  qu'il  parait,  quant  au  (7.  Juniperitia 
réputé  comme  vénéneux. 

POLYPODIACÉES 

ASPIDIUM  FILIX  MAS  (Sw.).  —  La  fougèrc  niàle  dont  les  parties 
constituantes  actives  sont  Tacide  filigique  amorphe  et  une 
essence,  semble  différer  de  virulence  suivant  sa  provenance.  C'est 
surtout  son  extrait  éthéré  qui  a  provoqué  des  empoisonnements, 
même  mortels,  avec  des  phénomènes  de  paralysie  cérébro-spinale 
ou  des  convulsions  (4).   Outre  les  substances  déjà  connues,  od 

{{)  Robert,  Dorpat.  Narturf.  Gesellsch.,  1892,  déc.  ;  —  Zeitsehr.  d,  enter.  Apotheker- 
rer.,  4894,  p.  30. 

(â)  FniES,  Lichenograph.  gcandin.,  p.  105:  a  Vulpibwt  non  vtro  iupÎM  caniàusque  pemi- 
riosum  hune  lichenem perhibent  rusticolœ  fferjedalenseg.  • 

Ci)  ZoPF,  Uebîg'8  An.,  Bd  CCLXXXIV,  p.  108. 

(4)  PouLSsoN,  Arch.  f.exp.  Pafh.u.  Pharm.,  BdXXïX,  p.  1  ;  —  Eich,  Deutsche  med» 
Worhensrhr.,  1891,  no  32  ;  —  Sculier,  MUnch.med.  Wochenschr.,  1890,  p.  553;  —  I'al- 
TAUFF,  Pragev  med.  Wochenschr . ^  1892,  d»  5  ;  —  Hofmann,  Wiener  klin.  Wockensckr., 
1890,  p.  493;  -  Grawitz,  Beriiner  klin.    Wochenschr.,  1894,  no  52. 
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vient  (le  trouver  dans  la  racine  de  fougère  mâle  (1)  :  aspidine 
(C^^H^O^)  qui  provoque,  à  la  dose  de  Ogr.003,  la  mort  des  gre- 
nouilles précédée  de  troubles  moteurs  et  respiratoires,  ainsi 
que  de  convulsions  ;  l'empoisonnement  ne  survient  chez  les 
lapins  qu'à  la  suite  d'une  injection  sous-cutanée  ;  albaspidine 
(C*^H*^0^)  qui  paralyse  les  grenouilles  ;  acide  flavaspidique 
peu  efficace  ;  aspidinine  qui  cause  des  paralysies  et  arrête  le 
cœur  en  le  paralysant. 

Sur  quarante-trois  empoisonnés,  cinq  sont  morts  et  quatorze 
devinrent  aveugles.  La  dose  léthale  variait  de  4gr.5  à  7gr.5, 
et  même  22  à  34  gr.  L'amaurose  uni  ou  bilatérale  fut  observée 
aussi  bien  expérimentalement  chez  35,7  p.  100  de  tous  les  chiens 
auxquels  on  donnait,  par  vingt-quatre  heures  et  par  kilo  de  poids, 
Ogr.l  d'extrait  de  fougère  mâle  pendant  plusieurs  jours  consé- 
cutifs (2),  que  chez  l'homme,  par  exemple,  après  son  admi- 
nistration, à  la  dose  quotidienne  de  3gr. ,  pendant  douze  jours 
ou  après  son  administration  en  une  seule  fois:  l'amaurose  est  sur- 
venue après  quarante-huit  heures  ou  plus  rapidement.  Les  résul- 
tats fournis  par  l'examen  ophthalmoscopique  sont  pour  la  plupart 
négatifs  ;  ce  n'est  que  dans  des  cas  isolés  que  l'on  rapporte  avoir 
observé  l'atrophie  grise  de  la  papille.  Les  pupilles  sont  im- 
mobiles, ne  réagissent  ni  à  la  lumière,  ni  à  l'accommodation, 
parfois  aussi  dilatées.  L'acuité  visuelle  revient  complètement  ou 
partiellement  dans  le  cours  de  quatorze  jours  environ.  Comme 
phénomènes  prémonitoires,  on  a  observé  quelquefois  :  vomis- 
sements, diarrhée,  coliques  et  sommeil  profond.  Surviennent  en 
outre  les  symptômes  que  voici  :  parfois  seulement  après  un  cer- 
tain laps  de  temps  collapsus  persistant  longtemps,  faiblesse 
générale,  sanglotement  spasmodique,  fièvre,  dyspnée,  ictère  qui 
serait  du  aux  lésions  du  tissu  hépatique,  céphalée,  tremblements; 
durant  l'état  de  somnolence,  trismus  et  convulsions  localisées 
aux  membres  et  évacuation  involontaire  d'une  urine  contenant 
de  l'albumine,  du  sucre  et  quelquefois  des  éléments  morpholo- 
giques. 


(4)  BôHM,  Àrch,  f,  exp.  Path.  u.  Phat*m,,  1896,  Bd  XXXVIII,  p.  35. 

(2)  Katayama  und  Okamoto,  Vierteijahrsschr,  f.  ger.  Med,,  Bd  VIII,  1894,  p.  148. 
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Ij'essence  brute  de  fougère  nidle  tue  les  animaux  inférieurs, 
surtout  le  ténia  (l). 

Autopsie.  —  Hyperémîe  gastro-intestinale,  imbibîlion  de  li 
muqueuse  par  le  sang-,  sans  extravasats  sang^uins,  mais  parfois 
(les  extravasats  tout  seuls.  Chez  les  animaux  :  épanchemenls  sé- 
reux dans  le  cerveau  et  la  moelle  épinière,  hémorrhag^ies  dans  les 
méninges  cérébrales  et  néphrite. 

Traitement.  —  On  s* abstiendra  de  tous  les  dissolvants  de  a 
remède  (huiles,  graisses,  ou  éther  en  injection  sous-catanée).  On  fera 
des  lavages  de  l'estomac  avec  de  l'eau  tenant  en  suspension  da 
charbon  animal,  et  l'on  prescrira  en  outre:  acétate  de  polass* 
dissous  dans  beaucoup  d'eau,  enveloppements  chauds,  frictions, 
mucilages  et  lavements  au  camphre. 

UAspidhcm  spinulosum  (Sw.)  contient  deux  acides  polysti 
GHUMIQUES  qui  tucnt  les  grenouilles  à  la  dose  de  Ogr.002,  et  les 
lapins  à  la  dose  de  Ogr.03  à  Ogr.05  par  kilo  d'animal.  La  mort 
par  arrêt  de  la  respiration  est  précédée  de  :  hyperexcitabililé 
réflexe  et  paralysies  motrices  accompagnées  de  convulsions  (i). 
On  a  obtenu  du  rhizome  de  A.  athamanticum  (Kunze),  (Rh-Pafi- 
nœ)j  un  acide  pannasique  qui  est  un  poison  musculaire  pour 
les  grenouilles,  tandis  qu'il  est  inefficace  à  l'égard  des  lapins  (3). 

Pteris  aquilina  (L.)  (Fougère  femelle)  a  empoisonné  des  che- 
vaux auxquels  on  l'avait  donnée  pendant  longtemps.  On  a  ob- 
servé d'abord  de  la  rougeur  des  conjonctives,  une  coloration 
ictérique  de  la  sclérotique,  mydriase,  exagération  de  l'émolivité, 
parésies  et  convulsions.  L'animal  présentait  un  état  de  raideur 
généralisée  avec  la  tête  eu  extension  dans  l'axe  du  corps,  les 
jambes  étaient  projetées  en  avant  par  saccades  et  la  démarche 
était  celle  d'un  ataxique.  Au  moment  où  la  tête  déviait  de  sa 
position  primitive,  l'animal    perdait  l'équilibre.    La   conscience 


(1)  EiiRENUERG  und  KoBERT,  At'ch.  d.  Pharm.,  CCXXl,  p.  345. 

(2)  PouLssoN,  Arch,  f.  exp,  Path.  u.  Pharm^,  Bil  XXXV,  p.  97. 

(3)  Boum,  Arch.  f.  Path,u.  Phann.,  Bd  XXXV,  p.  1. 
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était  conservée.  La  mort  peut  survenir  dans  l'espace  de  vingt- 
quatre  à  quarante-huit  heures.  La  nécropsie  démontra  une 
méningite  dans  les  régions  cérébelleuse  et  médullaire. 

VaUosuvus  crispus  (Bernh.)  passe,  en  Norvège,  pour  vé- 
néneux. 

V Actiniopteris  dichotoma  (Bedd.)  tue  les  vers  intestinaux. 

ÉQUISÉTACÉES 

Equisetum  hiemale  (L.).  Dans  un  cas  où  presque  tout  l'herbage 
était  composé  de  queue-de-cheval  {Prêle)y  il  survint  chez  les  che- 
vaux :  titubation  et  paralysie  du  train  postérieur.  La  prèle  peut 
provoquer  chez  les  bêtes  à  cornes  et  les  moutons  :  avortement  et 
hématurie.  Agissent  d'une  manière  analogue  VE.  palustre  (L.) 
et  VE.  limosum  (L.),  dont  le  premier  empoisonne,  ou  même 
tue  en  convulsions  les  bovidés  et  les  moutons,  tandis  que  le 
second  s'attaque  surtout  aux  chevaux. 

Les  effets  de  E.  palustre  (L.)  et  E.  arvense  (L.)  ainsi  que 
E.  limosum  (L.)  qui  contiennent  tous  des  alcaloïdes  se  ressem- 
blent. Les  bœufs,  les  brebis,  surtout  les  chevaux  sont  intoxiqués 
et  parfois  tués  au  milieu  de  convulsions  dans  un  espace  de  six 
à  quinze  jours. 

LYCOPODIACEES 


Le  Lpcopodium  Selago  (L.)  {lycopode  sèlage^  herbe  aux  porcs) 
est  un  drastique  et  un  émétique  violent.  Il  enflamme  toutes  les 
muqueuses  qui  viennent  à  son  contact.  Un  onguent  préparé 
avec  lui  produit  des  pustules.  L'administration  en  grande 
quantité  de  ce  lycopode  amène  la  mort  des  chevaux  précédée 
de  :  gastro-entérite,  convulsions,  etc.  Donné  pendant  la  gros- 
sesse,   il    peut  provoquer  l'avortement.   Les    personnes   empoi- 
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sonnées  par  lui  ont  présenté  :  irritation  du  pharynx,  vomisse- 
ments, vertiges,  titubation,  perte  de  connaissance. 

Le  L.  Saussurus  contient  l'alcaloïde  toxique  piucganine  qui 
agit  comme  éméto-cathartique  (1). 

(1)  Adrian,  C.  R,  de  VAc,  des  Se,  1886,  7  juin. 
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Dans  plusieurs  classes  animales  se  trouvent  des  individus  qui 
renferment  des  poisons  pour  d'autres  êtres  vivants.  Ces  poisons 
peuvent  exister  tout  préparés  dans  des  réservoirs  spécialement 
disposés  pour  cela  (hydroméduses),  ou  être  sécrétés  d'une  façon 
continue  dans  des  g-landes  (serpents,  poissons  aiguillonnés 
virulents,  hyménoptères),  ou  se  trouver  dans  toutes  les  parties 
de  l'animal  ou  seulement  dans  quelques  parties  (cantharides, 
espèces  de  tétrodon)  ou  seulement  à  certaines  périodes  et  dans 
certains  états  de  leur  existence  (œufs  de  barbeau).  Les  poisons 
consommés  (poissons,  serpents,  etc.)  sont  remplacés  ordinaire- 
ment grâce  à  l'activité  des  glandes,  chez  les  animaux  inférieurs, 
peut-être  aussi  par  suite  de  la  diffusion  directe  du  venin  du 
système  vasculaire  dans  les  réservoirs  du  venin  ou  les  parties 
vénéneuses  du  corps.  En  cas  de  consommation  excessive,  la 
reproduction  peut,  pour  un  certain  temps,  devenir  faible  ou  se 
tarir  complètement.  La  consommation  a  lieu  dans  le  but  de 
s'emparer  de  la  proie  ou  pour  la  défense.  Outre  le  venin,  un 
grand  nombre  d'animaux  possèdent  des  appareils  à  l'aide  des- 
quels ils  font  parvenir  le  virus  sur  ou  dans  le  corps  des  êtres  à 
empoisonner.  Ils  peuvent  se  présenter  sous  forme  de  filaments 
ou  de  piquants,  d'aiguillons  ou  de  dents  particuliers  Chez  quel- 
ques animaux,  ces  appareils  sont  munis  de  crochets  ou  disposés 
en  dents  de  scie  (méduses,  guêpes,  etc.),  chez  d'autres  ils  sont 
sulciformes  ou  traversés  d'un  canal  dans  toute  leur  longueur 
(serpents). 

Le  venin  est  ordinairement  inofFensif  pour  les  individus  de  la 
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même  espèce.  11  y  a  toutefois  des  exceptions  à  celle  règle;  le  ve- 
nin du  triton,  p.  ex.,  introduit  dans  la  cavité  abdominale,  ame- 
nant la  mort  de  ce  même  animal.  Quelques  animaux,  comme  c^la 
arrive  par  rapport  à  d'autres  poisons,  jouissent  d'une  immunilé 
plus  ou  moins  accusée  contre  ces  venins.  Quant  à  la  nature  de 
ces  venins  se  formant,  dans  les  processus  physiolog^iques,  grâce 
à  l'individualité  de  l'animal  correspondant,  nous  ne  possédons 
pas  jusqu'ici  de  données  bien  certaines  là-dessus,  en  partie  à 
cause  des  difficultés  que  l'on  éprouve  à  obtenir  le  venin  enquan-* 
tité  suffisante,  en  partie  par  suite  des  difficultés  que  présente 
leur  étude.  Cependant,  il  parait  être  établi  qu'il  s'agit,  dans  la 
plupart  des  cas,  de  substances  albuminoides,  très  rarement  de  corps 
de  là  série  g-rasse,  d'acides  ou  de  bases  organiques. 

Les  causes  de  ces  empoisonnements  sont  :  accidents,  impru- 
dences, très  rarement  homicide  ou  suicide;  ils  présentent  toutes 
les  terminaisons  possibles  dans  n'importe  quels  autres  empoi- 
sonnements. Tout  à  fait  à  part  de  ces  groupes  que  nous  venons 
d'énumérer  se  trouvent  les  poisons  qui  prennent  leur  origine 
grâce  à  la  décomposition  du  corps  de  ranimai  ou  de  certaines  de  ses 
parties  avec  formation  de  dérivés  albuminoides  toxiques.  Ces  pro- 
duits ne  sont  pas  constants,  mais  varient  par  suite  de  causes 
internes  ou  externes.  Nous  les  étudierons,  en  partie  dans  les 
paragraphes  qui  vont  suivre,  en  partie  en  parlant  des  poisons  de 
la  putréfaction. 

PROTOZOAIRES 

Les  protozoaires,  qui  forment  la  transition  du  règne  végétal 
au  règne  animal,  sont  proches  parents  des  infusoires  et  des 
amibes.  Ce  sont  des  masses  plus  ou  moins  sphériques  de  proto- 
plasme vivant  à  l'état  parasite.  Un  grand  nombre  d'entre  eux 
émettent  de  leur  corps  cellulaire  des  pseudopodes,  des  flagel- 
lums,  des  cils.  Les  avis  diffèrent  quant  à  l'action  pathogène  de 
ces  êtres  vivants.  Depuis  ces  derniers  temps  on  n'admet  leur  rôle 
pathogénique  bien  démontré  que  dans  :  la  malaria,  la  pébrine, 
cette  affection  qui  décimait  les  vers  à  soie  et  dont  la  nature  nous 
est  connue  grâce  au  génie  de  Pastei  r,  le  papillome  intracana- 
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liculaire  des  voies  biliaires,  vraisemblablement  aussi  le  mol- 
lusciim  contagiosum  et  la  dysenterie.  Quant  à  leur  rôle  dans  la 
genèse  des  tumeurs,  on  n'en  possède  jusqu'ici  aucune  preuve 
absolument  certaine  et  indiscutable  (1). 

RHIZOPODES.  —  UAmœba  coli  (Loesch.)  doit  être  considéré 
comme  l'agent  pathogène  de  la  dysenterie.  Il  pénètre  aussi  dans 
les  vaisseaux  sanguins,  ou  même  jusqu'au  foie,  et  les  bactéries 
transportées  par  lui  provoquent  souvent  des  abcès.  On  a  trouvé 
encore  des  amibes  dans  la  vessie,  d'où  ils  peuvent  cheminer 
dans  les  reins  et  y  provoquer  diverses  affections. 

SPOROZOAIRES.  —  Les  Grègarines  pluriarticulées  n'exercent 
pas  d'influence  notable  sur  les  affections  cellulaires,  ni  sur  leur 
hôte  (2). 

Nous  savons  peu  de  chose  sur  l'action  des  Psorospermies  que 
l'on  rencontre  sur  ou  dans  l'intérieur  des  poissons. 

Les  Coccidies  sont  des  parasites  spécifiques  de  l'épithélium  ; 
elles  peuvent  provoquer  la  destruction  d'un  grand  nombre  de 
cellules  épithéliales  du  foie  et  de  l'intestin. 

Les  lapins  infectés  de  C.  perforans  sont  atteints  d'entérite 
avec  ulcères  du  gros  intestin  ;  il  existe  une  dysenterie  cocci- 
dienne  chez  les  bovidés.  On  rencontre  aussi  des  coccidies  chez 
l'homme. 

Parmi  les  Sarcosporidies  nuisibles,  il  faut  signaler  les  Tubes 
de  Miescher  qui  se  trouvent  dans  les  muscles  du  cochon  et 
aussi  chez  l'homme.  L'inoculation  de  ces  tubes  ou  de  l'extrait 
glycérine,  en  grande  quantité,  provoque  chez  les  lapins  :  élévation 
de  la  température,  collapsus,  et  la  mort  survient  en  convulsions. 

Les  Microsporidies  sont  les  agents  pathogènes  de  la  pébrine. 

(i)  Hauser,  BioL  Centralbl,,  4895,  nos  iget  49,  p.  676  et  689;  v.  aussi  Tôrok,  Inter- 
nai, Congress  fur  Hygiène,  4894. 

(2)  L.  Pfeifper,  Corregpondenthl.  von  Thûringen,  4893,  XXII,  p.  432,  et  Die  Zelier- 
kranhungen,  léna,  4893, 
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Les  Ilèmosporidies  se  trouvent  dans  les  g-lobules  sanguin> 
rouges,  au  cours  de  la  malaria  et  en  doivent  être  considérê> 
comme  les  agents  pathogènes  (1).  Les  parasites  de  la  malaria 
se  rapprochent  étroitement  des  coccidies,  mais,  selon  toute 
vraisemblance,  ils  forment  un  groupe  à  part  différencié  par  ce 
fait  qu'ils  se  nourrissent  des  globules  rouges  du  sang^donton 
peut  retrouver  des  débris,  sous  forme  de  pig^ment,  dans  leur 
plasma.  On  distingue:  1^  gros  parasites,  a)  le  parasite  de  la 
fièvre  tierce  (Ilernaniœba  vivax),  h)  le  parasite  de  la  fièvre  quarle 
{Henianiœba  malariœ,  sive  Laverania)  ;  2*  petits  parasites  (à 
forme  circulaire)  parasites  des  fièvres  tropicales  (Ifceniomonas 
Laverania). 

Malgré  les  doutes  exprimés  plus  haut,  il  est  possible  que 
d'autres  protozoaires  parasites  jouent  un  rôle  dans  la  g^enèse  des 
tumeurs  carcinomateuses  et  sarcomateuses  (2),  le  molluscuin 
contagiosum,  la  maladie  de  Paget,  peut-être  aussi  les  exanthèmes 
aigus,  p.  ex.  la  variole.  On  a  trouvé  dans  le  liquide  ascitique 
d'un  cancéreux  un  rhizopode  amœboïde,  le  Leydenia  gemmipam 
(ScuAUD.)  (3).  Quelques  affections  chez  les  poissons  (barbeaux, 
tanches,  etc.)  sont  attribuées,  avec  raison  à  ce  qu'il  semble,  à 
une  infection  par  les  Myxosporidies. 

INFUSOIRES.  —  Parmi   les  Flagellés   qui    se   trouvent,    entre 
|.   ,  autres,  dans  les  crachats,  en  cas  de  gangrène  du  poumon,  sont 

considérés  comme  agents  pathogènes  pour  l'homme  :  Plagiomo- 
nas  urinariay  que  l'on  a  trouvé  dans  la  cystite  purulente  ;  Tri- 
rhomonas  vaginalis  (Donné),  trouvé  dans  le  mucus  vaginal  acide 
chez  la  femme  et,  à  ce  que  l'on  prétend,  constaté  aussi  une  fois 
dans  l'urine  pyo-sanguinolente  d'un  homme  atteint  en  même 
temps  de  ténesme  vésical  (4)  ;    Trichomonas  hominis  (Dav.)  et 

(i)  Voir  relativement  à  leur  rôle  el  à  leur  évolution  dans  l'organisme  :  G.  Pou- 
ciiKT,  Leçons  de  Pharmacodynamie  et  de  matière  médicaley  3e  série,  p.  286. 

(2)  Clarke,  Centraiblatt  fur  Bacterienkunde,  4894,  XVI,  no  20.  Les  myo  m  es  seraient 
aussi  causés  et  activés  par  des  protozoaires;  —  Vedella,  Centralbl,  /*.  Bctcterien- 
kunde,  1895,  XVII  ;  —  Bra,  Le  parasite  du  cancer ,  Paris,  1901. 

(3)  v.  Leyden  und  Schaudinn,  Ber,  d.  Akad,  d,  Wissensch,,  Bd  XXXIX,  1896. 
(A)  Dock,  Med,  News,  22  déc.  4894. 
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CercoMonas  hominis  (Dav.),  qui  cause  ou  aggrave  la  diarrhée  ; 
le  Lamblia  intestinalis  (Lambl.)  iMegastoma  enter icum  (Grassi)], 
considéré  par  les  uns  comme  un  commensal  inoffensif,  et  regardé 
par  d'autres  comme  pouvant  causer  des  affections  intestinales. 
Quelques  infusoires  Ciliés  vivent  aussi  en  parasites  chez  l'homme. 
Le  Balantidiam  coli  vit  dans  l'intestin  du  porc  et,  transmis  à 
l'homme,  il  peut  provoquer  des  affections  du  gros  intestin.  Quant 
aux  Vorticelles jleur  action  pathogène  est,  jusqu'à  présent,  encore 
sujette  à  cautipn.  On  prétend  que  le  Vorticella  ascoïdium  peut 
pénétrer  dans  les  organes  internes,  y  former  des  kystes  et  exercer 
une  action  pathogène  dès  qu'il  pénètre  dans  les  plaies.  Ce  serait 
lui  qui  donnerait  naissance  aux  ticbes  de  Miescher  (1). 

CŒLENTÉRÉS 

Les  classes  des  Hydrozoaires y  des  Actinozoaires  et  des  Ctèno- 
phoreSy  contiennent  de  nombreux  êtres  vivants  dont  les  appareils 
venimeux  (dont  le  nombre  atteint  parfois  des  millions)  sont 
constitués  par  des  organes  urticants  particuliers,  appelés  néma- 
tocystes.  Leur  forme  peut  varier,  mais  dans  la  plupart  des  cas 
ils  se  composent  d'une  capsule  avec  une  membrane  de  revêtement 
qui  se  continue  par  un  tube  invaginé  et,  plus  en  dehors,  par  un 
filament  long,  à  ce  qu'il  paraît  creux,  et  qui  est  barbelé  comme 
le  tube.  Les  nématocystes  viennent-ils  en  contact  avec  un  objet, 
ils  s'entr'ouvrent,  le  tube  est  projeté  tout  le  premier  et  s'enfonce 
dans  le  corps  étranger  avec  le  crochet  trempé  dans  le  venin,  et 
ensuite  le  filament  vénénifère  se  déroule  et  touche  seulement  la 
proie  ou,  ce  qui  est  plus  vraisemblable,  s'y  enfonce.  Les  Polypes 
présentent,  dans  certaines  parties  bien  déterminées,  des  né- 
matocystes dont  les  filaments,  à  l'état  de  repos,  sont  enroulés 
fortement  en  spirale  (batteries  de  nématocystes).  L'attouchement 
des  Orties  de  mer  y  des  SiphonophoreSy  des  Anémones  de  mer, 
de  VAnthea  cereus,  etc.,  provoque,  pendant  plusieurs  heures,  à 
la  peau  :  sensation  de  brûlure,  rubéfaction,  urticaire  ou  tumé- 
faction du  membre  atteint,   parfois  aussi  des  phénomènes    gé- 

(1)  LiTiDSER,  Deutsch.  Med.-Zeitg.,  1896,  p.  697. 
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néraux.  Ils  peuvent  causer  sur  les  muqueuses,  p.  ex.  celle  delà 
langue  :  inflaniinalion  et  suppuration.  Le  venin  n'est  pas  acide,  et, 
desséché,  il  peut  agir  encore  après  des  mois.  Une  collidine  a  été 
retirée  des  polypes  en  putréfaction. 

EGHINODERMES 

Toxopneitstes  lividus  (Agass.),  [Oursin),  On  trouve  déjà  dans 
Hippocrate  que  les  oursins  provoquent  de  la  diarrhée.  Des  au- 
teurs récents  (1)  affirment  que,  pendant  la  période  de  reproduc- 
tion, ces  animaux  fabriquent  un  poison  qui  cause  des  symptômes 
cholériformes. 

Solaster  papposus  (Forb.),  {Etoile  de  mer).  Cette  astérie  et 
d'autres  espèces  tuent  des  crustacés  et  des  mollusques  à  l'aide 
d'un  suc  venimeux.  Elle  tue  les  chats  dans  l'espace  d' un  quart  à 
deux  heures.  Des  expériences  instituées  il  y  a  plus  de  cent  ans 
ont  démontré  que  trois  étoiles  de  mer  peuvent  tuer  un  chien. 
Suivant  des  recherches  expérimentales,  leur  frai  agit  comme 
caustique  sur  les  mammifères  et  les  poissons. 

VERS 

DISCOPHORES.  —  On  rapporte  de  l'Asie  Orientale  et  du  nord  de 
l'Afrique  que  les  morsures,  à  mon  avis  virulentes,  de  quelques 
sangsues,  par  exemple  Hirudo  ceylanica^  etc.,  ont  provoqué 
l'inflammation  et  la  suppuration  des  membres,  et  que  l'on  fut 
même  obligé  de  les  amputer.  Leur  introduction  dans  le  nez,  le 
pharynx,  l'estomac,  causerait  non  seulement  des  douleurs,  mais 
amènerait  aussi  la  mort  des  animaux  et  de  l'homme.  L'fl. 
voraXy  à  l'état  jeune,  s'insinue  dans  la  cavité  nasale,  la  trachée, 
etc.,  et  peut  provoquer  des  hémorrhagies  et  d'autres  lésions. 
La  sangsue  s'attache  à  la  conjonctive,  elle  mord  la  conjonctive 
bulbaire  sans  aucun  préjudice  pour  l'œil.  Au  centre  de  la  cornée 

(4)  MounsoN  et  ScHLAGDENHAUFFEN,  C  R,  de  CAc,  des  Se,  t.  XCV,  p.  791. 
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et  de  la  capsule  du  cristallin,  la  sangsue  laisse  une  cicatrice  sous 
la  forme  d'un  V,  et,  à  la  périphérie  de  la  cornée,  une  synéchic 
antérieure.  L'action  d'une  espèce  particulière  de  sangsue  pro- 
duirait, dit-on,  au  Mexique,  une  affection  gangreneuse  des  pau- 
pières. 

PLATHELMINTHES.  —  Je  considère  comme  venimeux,  parmi  les 
Trêmatodes^  les  espèces  de  Distome^  et,  parmi  les  CestodeSy  le 
Tœnia  5o/mm(RuD.),  le  Cysticercus  cellidosœy  ainsi  que  beau- 
coup d'autres. 

NÉMÂTODES.  —  Le  Strongijloïdes  inteslinalis  (Bav.),  le  Filaria 
sanguinis  (Lewis),  VOxyuris  vermicularis  (L.),  V Ascaris  lum- 
fjrico'('deSyL.)j  le  Trichina  splralis (Owes) y  V Anchylostoma  duode- 
nale  (DuB.)sont,  comme  les  précédents,  des  êtres  vivants  qui,  pa- 
rasites de  l'homme,  le  rendent  malade  non  seulement  par  suite 
de  l'irritation  mécanique  de  l'organe  où  ils  ont  choisi  leur  siège, 
mais  aussi  grâce  à  leurs  produits  d'échange  ou  de  décomposition, 
et  provoquent  :  fièvre,  cachexie,  hématurie,  chylurie  {Filaria 
sanguinis)^  ou  bien  :  diarrhée,  fièvre,  délire  {Trichina  spiralis 
(Ow.),  etc.  Le  liquide  des  échinocoques  contient  un  poison. 
h^Ascatns  lumbricoïdes  fabrique  vraisemblablement  un  poison 
volatil  corrosif. 

âCâNTHOCÉPHâlES.  —  UEchinorynchus  gigas  (Goeze),  empoi- 
sonne le  trou  perforé  par  lui  dans  la  muqueuse. 


MOLLUSQUES 

CÉPHALOPODES.  —  Les  Sépiaires^  p'ar  exemple  Octopus  vulgaris 
(Lam.)  (le  Polypus  des  anciens),  ont  été  mangés,  mais  le  sommeil 
après  ces  repas  ne  serait  pas  tranquille. 

GASTROPODES.  — he9>  Limaçons ^  suivant  des  rapports  anciens, 
auraient  à  plusieurs  reprises  provoqué  chez  l'homme  des  empoi- 
sonnements même  mortels.  On  a  attribué  ces  accidents  à  la  prc- 

Toxicologie.  60 
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sence  dans  ces  animaux  des  matières  gâtées  ou  toxiques  qu'ilsse 
seraient  incorporées,  et  on  a  conseillé,  pour  s'en  mettre  à  l'abri, 
de  conserver  les  limaçons  dans  des  vases  propres. 

Aplysia  depilans  (L.)  {Lièvre  marin).  Les  Romains  et  les  Grecs 
lui  ont  attribué  des  effets  toxiques  particuliers  et,  des  expériences 
instituées  au  siècle  dernier,  on  a  inféré  que  le  suc  de  l'animal 
provoque  l'inflammation  et  la  tuméfaction  de  la  peau.  On  lest 
mises  en  doute.  L'animal  contient  une  matière  colorante  d'aniline 
qu'il  rejette  aussi  spontanément. 

Mtirex  brandaris  (L.).  Le  mollusque  purpurifêrej  mangé  en 
potage,  a  amené  la  mort  précédée  de  phénomènes  de  gastro- 
entérite, prurit  cutané,  convulsions. 

LAMELLIBRANCHES.  —  Quelques  espèces  d'ostracées  ont  souvent 
provoqué  chez  l'homme  des  empoisonnements  dont  la  cause  n'est 
pas  bien  connue  jusqu'à  présent.  11  en  est  ainsi  quant  au  Cat^ 
dium  edide  (L.  {Bucarde)  et  à  VArca  Nofv  (L.)  :  ce  dernier  pro- 
voqua la  mort  précédée  de  convulsions  et  de  phénomènes  de 
gastrite. 

MTTILUS  EDULIS. —  Voilà  déjà  presque  trois  cents  ans  que  l'on 
décrivait  des  empoisonnements  parla  Moule^  et  un  grand  nombre 
d'expériences  ont  été  instituées  avec  elle  il  y  a  déjà  cent  ans.  Les 
expérimentateurs  et  les  observateurs  récents  ne  sont,  malheu- 
reusement, pas  toujours  renseignés,  d'une  manière  satisfaisante, 
sur  les  données  toxicologiques  déjà  existantes,  aussi  rapportent- 
ils  comme  nouveaux  des  faits  déjà  connus  depuis  longtemps.  Les 
tentativesde  différencier  des  moules  venimeuses  d'avec  des  mou- 
les inoffensives  d'après  les  valves,  n'ont  pas  amené  des  résultats  ac- 
ceptables. Quant  à  l'éventualité  (sur  laquelle  on  insistaitautrefois) 
que  les  moules  seraient  devenues  toxiques  par  suite  des  matières 
fécales  de  Vhomme  et  des  aniynaux  qui  auraient  pénétré  de  Teau 
dans  leur  corps,  elle  peut  parfois  s'effectuer  puisque  des  moules 
saines,  mises  dans  l'eau  corrompue,  s'enveniment  (i).  Il  n'est  pas 

[{)  Salkowski,  Arch.,  fûrpathol.  Anat.  Bd  Cil,  p    578;  —  Virchow,  Beriiner  ktin. 
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douteux  que,  à  plusieurs  reprises,  des  empoisonnements  ont  été 
provoqués  par  un  seul  ou  plusieurs  exemplaires  d'entre  les  moules 
retirées  toutes  d'une  eau  de  bonne  qualité,  de  sorte  que  parmi 
tous  les  convives  il  n'y  eut  d'empoisonné  que  celui  qui  avait 
mangé  les  exemplaires  venimeux.  Il  est  malaisé  de  comprendre 
pourquoi,  sur  toute  une  troupe  de  moules  vivant  dans  des  conditions  exté- 
rieures identiques,  il  n*7  en  aurait  qu'une  ou  deux  qui  se  seraient  incor- 
poré le  poison  se  trouvant  dans  leur  habitat.  On  admettait  autrefois 
que  les  moules  tomberaient  malades  en  avalant  les  pseudo- 
embryons gélatiniformes  et  corrosifs  des  astéries,  des  méduses, 
etc.,  ou  en  se  fixant  à  du  bois  en  décomposition,  ou  par  suite 
de  la  période  de  fécondation.  Ne  s'agirait-il  pas  plutôt  d'une 
affection  morbide  de  quelques  souches  des  moules  ?  11  a  été  im- 
possible de  le  démontrer  jusqu'à  présent.  On  a  rapporté  à  plu- 
sieurs reprises  que  des  moules  semblables  avaient  présenté  une 
saveur  acre  et  cuisante.  Ce  qui  est  le  plus  probable,  c'est  que  le 
venin  se  forme  par  décomposition  dans  l'organisme  des  moules. 
Prenant  en  considération  la  variété  des  symptômes  survenus  dans 
ces  empoisonnements,  j'en  conclus  que  Vaffection  n'est  pas  cau- 
sée toujours  par  une  même  substance  toxique^  mais  par  des  pro- 
duits toxiques  variant  suivant  les  processus  de  décomposition 
qui  se  passent  dans  le  corps  de  l'animal.  C'est  la  mytilotoxine 
qui  constituerait  un  de  ces  poisons.  Traitées  par  des  réactifs  chi- 
miques, les  moules  venimeuses,  à  côté  d'autres  bases,  ont  fourni 
cette  base  agissant  à  la  manière  du  curare.  Cet  alcaloïde  perd  sa 
toxicité  dès  qu'il  devient  inodore.  Je  ne  le  considère  pas^  pour 
cette  raison  déjà,  comme  un  poison  spécifique  jouant  un  rôle 
dans  V empoisonnement  par  les  moules ^  et  il  est  peut-être  un  pro- 
duit artificiel  se  formant  dans  le  corps  de  la  moule  si  facilement 
décomposablesous  l'influence  des  réactifs  chimiques  énergiques. 
A  ce  que  l'on  prétend,  c'est  le  foie  qui  contiendrait  le  poison. 

Les  symptômes  d^empoisonnement  aigu^  qui  surviennent  peu  de 
temps  après  l'ingestion  des  moules  ou  seulement  après  trois  ou 
quatre  heures,  peuvent  affecter  plusieurs  modes  de  manifes- 
tation : 

Wochenxchr.,  1885;  —  Werlhof,  Opéra  med.,  4776,  III,  p.  769  ;  —  Behrent,  ibid..  Il, 
p.  589;  —    Griffituh,  Chem,  News,  1890,  p.  17;  —  Baudet,  Soc,  de  Méri.,  sept.  1893. 


I 


948  POISONS    ANIMAUX 

I"  Forme  exanthénmteuse.  Un  urticaire  accompagné  depia»- 
tcMueiil  on  de  démangeaison  se  déclare,  ou  une  éruption  cutanéf 
d'une  autre  espèce,  souvent  avec  tuméfaction  phlegmoneuseâb 
face  et  œdème  aux  extrémités. 

2"*  Forme  cholérique ^  s'associant  aussi  à  la  forme  exanlhé- 
mateuse.  Outre  l'exanthème,  surviennent  :  vomissements,  iw- 
rliée,  coliques,  frisson,  engourdissement,  angoisse  précordiale, 
troubles  visuels,  mydriase,  lipothymies,  sueurs  froides,  décharges 
motrices  exagérées  et  convulsions. 

3**  Forme  paralytique.  Elle  s'associe  d'ordinaire  à  unedesdeoi 
formes  précédentes  et,  contrairementà  elles,  ne  se  développeqne 
lentement.  Son  pronostic  est  le  plus  grave.  Elle  se  caractérise 
par:  |)liénomènes  d'anesthésie  et  de  paralysie,  paresthésies  dans 
les  membres,  sensation  de  conslriction  au  pharynx,  troubles 
respiratoires,  titubation,  vertiges  et  engourdissement  des  mains. 
La  mort  sans  convulsion  peut  survenir  dans  l'espace  de  deuxi 
cinq  heures,  le  malade  ayant  conservé  la  conscience.  Les  nou^ 
rissons  lomberaient  malades  même  si  les  nourrices  mangent  des 
moules  saines.  L'ingestion  des  moules  vénéneuses  amène  aussi 
rapidement  la  mort  des  animaux.  A  Tautopsie  des  personnes 
empoisonnées,  on  a  trouvé,  entre  autres  :  hypertrophie  de  la 
rate,  rougeur  et  tuméfaction  de  la  muqueuse  intestinale,  et 
infarctus  hémorrhagiques  dans  le  foie. 

Pour  rendre  les  moules  non-vénéneuses^  elles  seront  préalable- 
ment conservées,  pendant  un  certain  temps,  dans  l'eau  pure  sa- 
lée. Le  vinaigre  ne  leur  enlève  pas  le  poison,  peut-être  y  réus- 
sirait-on en  les  traitant  par  des  carbonates  alcalins. 

Traitement.  —  Evacuation  énergique  de  l'estomac  et  de  l'in- 
testin (aussi  à  l'aide  des  entéroclysmes)  et  diurétiques;  élher, 
injections  de  caféine,  camphre  et,  le  cas  échéant,  strychnine 
en  petite  quantité. 

OSTREA  EDULIS  (L.K  —  On  a  décrit  anciennement  et  récem- 
inenl  (\)  des  empoisonnements  et  des  cas  de  mort  survenus  «après 

(i)  Brit.  med.  Jouvn.,  1895,  20  avr.;  —  ibid,,  i887,  H,  p.  444;  —  Deuttcht  Viertei- 
Jahrsschr.  /*.  (iemndheitspfl.^  Bd  XX,  suppl.,  p.  72. 
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ringestion  des  Huîtres  ;  ces  empoisonnomenls,  aig-us  ou  siib- 
¥  aigus,  ont  été  caractérisés  par  :  nausées,  vomissements,  gastral- 
"^^  gies,  coliques,  diarrhée,  troubles  visuels  (1),  dysphag-ie,  saliva- 
'^^  tien,  lourdeur  de  tête.  D'autres  cas  (parfois  à  l'état  d'épidémie) 

ont  présenté  le  tableau  de  la  fièvre  typhoïde  ou  du  choléra,  et  l'on 
'5  admettait  que  les  huîtres  déposées  par  les  marchands,  avant  leur 
«    ingestion,  dans  l'eau  courante,  se  seraient  incorporé  les  bacilles 

de  la  fièvre  typhoïde  ou  du  choléra  venant  des  eaux  de  déjec- 
*    tion  des  lieux  habités.  La  cause  des  empoisonnements  aigus  est  sans 

doute  à  chercher  dans  Talbumine  décomposée  da  corps  des  huîtres,  cette 

décomposition  est  surtout  à  redouter  du  mois  de  mai  jusqu'au 

mois  de  septembre. 

CRUSTACÉS 

Astacus  fluviatilis  (L.).  —  Les  Écrevisses  peuvent  nuire  par- 
fois en  cas  d'idiosyncrasie  envers  elles  (exanthèmes  avec  ou  sans 
démangeaison,  céphalée,  etc.),  ou  toujours  dès  qu'elles  sont  cor- 
rompues par  suite  d'une  maladie  ou  de  la  décomposition  survc* 
nant  après  leur  mort  (vomissements,  sensation  d'angoisse,  etc.)c 
Il  en  est  de  même  quant  au  ffomarus  marinus  {homard)  ;  ce  sont 
surtout  les  homards  de  conserve  qui  provoquent  des  symptômes 
cholériformes. 

Crangon  vulgaris  (Fabr.).  —  Les  Crevettes  mortes  peuvent, 
dans  certaines  conditions  spéciales  extérieures  ou  intérieures 
déterminées,  provoquant  une  décomposition  particulière  de  leur 
albumine,  provoquer  des  empoisonnements,  même  mortels,  épi 
démiques,  cholériformes,  qui  surviennent  môme  chez  les  per 
sonnes  n'en  ayant  mangé  qu'un  petit  nombre.  Les  symptômes 
apparaissent  trois  à  quatre  heures  après  l'ingestion  des  cre- 
vettes, et  consistent  en  :  soif,  gastralgies,  nausées,  angoisse 
précordiale,  coliques,  tremblements,  vomissements,  cyanose, 
diarrhée,  faiblesse  et  convulsions.  Les  animaux  cuits,  conservés 
pendant  un  laps  de  temps  assez  long  dans  un  air  humide  et 
chaud,  deviennent  facilement  vénéneux.  Les  Palémons  {Crevette 
rosCy  Bouquet)  mortes  avant  la  cuisson  ne  deviennent  pas  rouge- 

;l)  Hkosch,  Wiener  klin.  Wochenschr.,  1896,  n»  13. 
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écrevisse  à   rébullition,  mais  blanchissent,  leur  chair  est  mollf 
et  la  (jueuc  n'est  pas  recourbée  vers  le  thorax. 

Brachyures.  —  Les  Crabes  peuvent,  eux  aussi,  provoquer  dtt 
empoisonnements  dans  certaines  conditions  et  amener  la  mort 
précédée  de  phénomènes  morbides  cholériformes. 

ARACHNIDES 

SCORPIONIDES.  —  Les  Scorpions  des  tropiques  :  But/ius afer  (L\, 
And7'oclomis  funestus  (Ehr.),  Helerometrus^  etc.,  provoquent 
chez  rhomme  des  altérations  au  lieu  de  piqûre  et  une  intoxica- 
tion générale  qui  peut  même  être  mortelle  ;  les  scorpions  euro- 
péens, Euscorpius  europœus  (L.),  déterminent  seulement  des 
altérations  locales,  et  encore  a  un  moindre  degré.  Les  scorpions 
possèdent  un  post-abdomen  pluri-articulé  dont  le  dernier  article 
renflé  renferme  deux  glandes  à  venin  dont  le  contenu  clair,  acide, 
soluble  dans  l'eau,  pesant  Ogr.002  environ  chez  le  S.  Orvitanus 
par  exemple,  est  lancé  à  travers  deux  orifices  de  raig^iillon  aiçu, 
corné,  recourbé.  Le  venin  qui  est  considéré  comme  un  dérJTé 
isocyanique,  peut-être  amylcarbylamine,  mais  est,  suivant  moi, 
une  toxalbumine,  dissout  les  globules  sanguins  rouges  des 
oiseaux  et  des  animaux  à  sang  froid,  mais  non  ceux  de  l'homme. 
11  est  très  vraisemblablement  excrété  dans  la  bouche,  l'estomac 
et  l'intestin.  Les  Boschimans  une  fois  piqués,  semblent  être 
doués  d'immunité  contre  des  piqûres  ultérieures  (1). 

Le  Scorpio  occitanus  provoque  chez  les  grenouilles  :  hyperexci- 
tabilité  réflexe  ou  tétanos,  secousses  fibrillaires  (2)  et  ensuite 
paralysies.  Les  oiseaux  et  les  chiens  succombent  à  ce  venin  dans 
l'espace  de  quelques  minutes  jusqu'à  quatre  heures. 

Le  venin  pur  du  Buthus  australis  fut  obtenu  par  Phisaux  et 
DE  Vahigny  en  électrisant  l'appareil  à  venin.  Ce  venin  tue,  à  la  dose 
de  Omilligr.I,  un  cobaye  de  500  à  600  gr.  en  douze  heures,  el,à 
la  dosedeOgr.OOl  à  Ogr.OOIo  en  injection  intra-voineuse,  un  chien 

(  I  )  S« :m Nz ,  (SeseUsch .  f.  Evdkunde,  i  887 ,  j  u  i  1 1 e l . 
(2)  Valentin,  ZeiUchr.  f.  BioL,  Bd  XII,  p.  i70. 
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de  15  à  20  kilos;  la  mort  est  précédée  de  :  sécrétion  exag'érée  des 
g-landes  et  convulsions  par  asphyxie.  La  mort  du  scorpion  peut 
être  amenée  par  son  propre  venin.  Son  sang  est  toxique. 

Les  piqûres  des  scorpions  des  tropiques  provoquent  chez 
rhomme  :  inflammation  locale  intense,  tuméfaction  avec  douleur 
et  fièvre,  plus  rarement  abcès  et  gangrène,  lymphangite  et 
adénite,  et  comme  phénomènes  généraux  :  sensation  de  raideur 
particulière  de  la  langue,  vomissements,  diarrhée,  érections  per- 
sistantes, collapsus,  délire  et  convulsions  même  de  nature  téta- 
nique qui  peuvent  amener  la  mort  en  vingt-quatre  heures,  sur- 
tout s'il  s'agit  d'enfants. 

Traitement.  — Agrandissement  de  la  piqûre  et  lavage  avec  de 
l'ammoniaque  diluée,  sucer  un  citron  acide,  vomitifs  ou,  éven- 
tuellement, opiacés.  C'est  un  traitement  antique  que  de  sau- 
poudrer la  plaie  de  scorpions  broyés. 

ÂRANÉIDES.  —  Toutes  les  vraies  Araignées,  par  exemple  les 
espèces  :  Avicularia,  Theraphosa,  Chiracanthium,  Dolomedes, 
Cteniza,  Latrodectes,  Segestria,  Tarantula  et  Trochosa,  pos- 
sèdent des  deux  côtés,  dans  l'article  basai  des  chélicères,  une 
vésicule  à  venin  qui  peut  faire  parvenir  son  contenu  acide  et 
oléagineux  dans  la  plaie,  à  l'aide  d'un  crochet  perforé.  Nous 
n'avons  pas  de  données  certaines  sur  la  nature  du  venin.  Outre 
le  venin  des  glandes,  les  araignées  contiendraient,  dans  leur 
corps,  une  toxalbumine,  et  plus  le  venin  renfermerait  de  toxal- 
bumine,  plus  énergique  serait  l'action  toxique  (1).  Les  macé- 
rations aqueuses  des  araignées  contiennent  de  l'albumine  soluble, 
et,  injectées  dans  le  sang,  même  seulement  à  la  dose  de  quel- 
ques milligrammes,  elles  tuent  les  chats.  On  isole  le  venin  de  ces 
araignées  par  macération  dans  de  l'eau  saturée  de  toluol  et 
tenant  en  dissolution  10  p.  100  de  chlorure  de  sodium.  On  a 
obtenu  de  la  sorte  une  Ilèniolysine  très  active.  Le  venin  retiré 
des  glandes  de  Mygale  avicularis  étendu  sur  une  plaque  de  verre 
et  additionné  de  sulfate  de  cuivre,  fournit  un  albuminate^  de 
cuivre.   Tout  venin   glandulaire  prenant  son  origine  dans   le  corps, 

(i)  KoBEiiT,  Lehrb.  d.  //*/o.ri^.  J893,  p.  3i9. 


952  POISONS    ANIMAUX 

contient  forcément  de  Talbumine  ou  un  corps  rapproché  de  Talbumine. 
C/est  pourquoi  le  sang  des  serpents  est  vénéneux,  lui  aussi. 

L'inoculation  du  venin  des  araignées  provoque  comme  phéno- 
mènes locaux:  tuméfaction  et  rougeur.  Les  araîg'nées  qui  perfo- 
rent la  peau  humaine,  p.  exemple,  Chiracanthiuni  nutrix  i\\ 
Lycosa  Tarantula  (L.),  Dolomedes  fimhrialus  (Glerck)  et  beau- 
coup d'autres,  —  VEpeira  diadema  (L.)  (araignée  porte- 
croix)  ne  peut  le  faire  chez  l'adulte  —  provoquent  en  outre: 
douleurs  irradiées,  tuméfaction  intense  s'étendant  sur  tout  un 
membre  et  persistant  pendant  un  à  trois  jours,  plus  rarement 
bulles,  emphysème  cutané  et  nécrose,  par  exemple  des  paupières. 
La  nécrose  peut  aussi  avoir  lieu  si  on  applique,  par  exemple  sur 
le  bras,  des  araignées  écrasées  ;  cette  application  était  suivie  de: 
tuméfaction  extrême  du  membre  (il  a  triplé  de  volume)  et  appa- 
rition de  phlyctènes  à  aspect  gangreneux.  Si  la  piqûre  a  lieu  sur 
une  muqueuse,  par  exemple  celle  de  la  bouche,  l'inflammation 
est  alors  plus  accusée,  et  en  peu  de  temps  apparaissent  des 
vésicules  (2)  ou  des  abcès  (3).  L'anesthésie  des  parties  mordues 
et  même  des  régions  situées  au  delà  (4)  peut  persister  encore 
après  la  guérison.  Les  poils  de  quelques  araignées  occasionnent, 
eux  aussi,  des  phénomènes  désagréables. 

Outre  les  altérations  locales,  peuvent  survenir  des  phénomènes  généranz: 

a)  Gomme  conséquences  réflexes  des  altérations  locales  (fièvre, 
soif,  etc.). 

b)  Gomme  action  éloignée  du  venin,  même  sans  lésion  locale, 
et  quelques  symptômes,  par  exemple  les  parésies,  pouvant  per- 
sister des  semaines  ;  mydriase,  tuméfaction  de  la  langue,  sensa- 
tion de  constriction  au  pharynx,  dysphagie,  vomissements,  an- 
goisse précordiale,  sueurs  froides,  pouls  petit,  aussi  dyspnée 
Lpiqure  du  Latrodectes  tredechn  gutt.  (F.)  {Mahnignathe)]^  ly- 
pothimies,  surtout  d'une  manière  constante  dysurie,  scintille- 
ments, douleurs  lancinantes,  spasmes,  par  exemple  des  muscles 
masticateurs,  et  sensation   d'être  paralysé.  Le  venin  amène  la 

(1)  Bertkvu,  NiederrheÀn.  Gesellsch.  f.  Nat.  u.  Hilk.,  18î)l,  p.  89.. 
(i)  Ci\UE(iER,  Ephem.Dec.  II,  ann.  4,  observ.  66. 

(3)  ScHULTz,  Ephem.  Dec.  ///,  ann    2,  obs.  73. 

(4)  Ckemeh,  SckmidtsJahrb.,  Bd  CCXXV,  p.  239. 
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mort  non  seulement  des  animaux  [oiseaux  et  lézards  par  le 
Mygale  avicularis  (L.);  rats,  par  le  Phy^ictis  crassipes;  chevaux 
et  moutons  par  le  Latrodectes  s.  Theridium  lug  ubr  h  (Koc\\)\  mais 
de  temps  en  temps  celle  de  l'homme,  dans  l'espace  de  deux  à  six 
jours.  La  disparition  des  phénomènes  généraux,  qui  a  lieu  en 
neuf  à  trente-six  heures, est  souvent  précédée  de  sueurs.  L'ictère 
ne  survient  qu'après  la  guérison.  On  prétendait  autrefois  que  les 
araignées  avalées  provoquaient  des  empoisonnements.  La  seule 
objection  que  l'on  pourrait  y  faire,  c'est  que  des  originaux  et 
quelques  peuples  non  civilisés  mangent  des  araignées,  ce  qui, 
du  reste,  serait  devenu  possible,  grâce  à  l'accoutumance. 

Traitement  :  Scarifications  et  humecter  avec  la  solution  d'am- 
moniaque caustique,  compresses  froides  et  huileuses,  vomitifs, 
analeptiques,  etc.  ;  le  cas  échéant,  bains  chauds. 

Solpuga.  —  Les  Galèodes  sont  venimeux  quoique  jusqu'à 
présent  on  n'ait  encore  démontré  la  présence  d'aucune  glande  à 
venin.  Grâce  à  leurs  chélicères,  ils  tuent  même  de  petits  verté- 
brés. La  première  paire  de  palpes  ont  à  leur  extrémité  une  ven- 
touse. La  morsure  de  Galèodes  yrœcus  (C.  Kocn)  [Solpiiga  ara- 
neo'ides  (Sav.)]  (en  kalmouk  :  Bychorcho)  provoque  chez  l'homme  : 
douleurs,  tuméfaction  et,  le  cas  échéant,  phénomènes  généraux 
suivis  de  mort. 

ACARIENS. —  Les  Acares  mordent,  piquent  ou  sucent.  Les  mites 
possèdent  des  chélicères  solides  ou  rélractiles  en  forme  de  ciseaux, 
de  griffes,  d'aiguilles  ou  de  scie,  ou  un  suçoir  formé  par  la  palpe 
maxillaire.  Plusieurs  symptômes  plaident  en  faveur  de  l'opinion 
qu'il  ne  s'agit  pas  seulement  ici  d'une  irritation  mécanique,  mais 
que  l'animal  dépose  aussi  du  venin  dans  les  plaies  causées  par 
lui. 

Presque  toutes  les  mites  sont  en  état  de  provoquer  des  lésions 
de  la  peau  et  de  causer  soit  des  affections  assez  étendues  ressem- 
blant à  la  gale  (eczéma,  prurit,  pustules),  comme,  par  exemple, 
Sarcoptes  scabiei  (L.j,  Crithoples  nionunguicidosus  ou  Der- 
manf/ssttë  avium  (Dug.),  soit  de  provoquer  :  démangeaisons,  in- 
flammation, nodules,  érythème,  œdème  persistant  pendant  des 
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semaines  et,  dans  des  cas  isolés,  même  des  phénomènes  généraux 
fâcheux,  comme  le  font  les  tiques^  par  exemple  :  Vlœodes  ricinm 
(L.)  {tique  des  chiens)^  VArgas  persicus  (Fisch.),  VA.  reflexm 
(Fabr.).  VIxodes  ricinus  et  d'autres  espèces  ont  été  toutefois  con- 
sidérés récemment  pai  Mégnin  comme  n'ag'issant  que  mécani- 
quement. Le  Demodex  folliculorum  (Ow.)  qui  provoque  de  l'acné 
et  des  pustules  possède,  entre  autres,  une  certaine  importance. 
Diverses  espèces  de  Linguatula  (pentastome)  peuvent  perforer  la 
paroi  intestinale  et  pénétrer  dans  le  foie. 

MYRIAPODES 

La  première  paire  des  articles  est  réunie  chez  les  myriapodes 
en  une  sorte  de  ligule,  la  deuxième  paire  dont  les  parties  coxales 
sont  coadnées  sur  la  ligne  médiane,  se  présente  de  chaque  coté 
comme  un  crochet  puissant  tétra-articulé  qui  se  termine  par  une 
griffe  perforée  communiquant  avec  une  glande  à  venin.  Le  venin 
est  acide,  albuminoîde,    les   réactifs  ordinaires  de  l'albumine  le 
précipitent.  La  piqûre  de  la  Scolopendre  provoque  Thiver  de  l'ur- 
ticaire, dans  la  saison  chaude  elle  est  suivie  d'une  inflammation 
qui  peut  persister  deux  à  trois  jours  et  s'accompagner  de  :  tumé- 
faction s'étendant  au  loin,   lymphangite,  sensation  de  brûlure, 
ainsi  que  pustules  et  gangrène.  On  peut  même  être  obligé  de  pra- 
tiquer l'amputation  d'un  doigt  piqué  (l).Les  pigeons  piqués  par 
des  scolopendres  des  tropiques  meurent  après  quelques  jours. 
La  piqûre  du  Scolopendra  morsitans  (L.)  a  provoqué   les   phé- 
nomènes généraux  que  voici  :  sentiment  d'angoisse,  pouls  irré- 
gulier, vertiges,  céphalée,   douleurs  aux  membres    et  vomisse- 
ments. 

Les  Chîlognatha (Iules)  possèdent  sur  le  dos  des  orifices  (Fora- 
mina  repiignatoria)  dont  l'attouchement  fait  sourdre  un  suc 
glandulaire  soi-disant  caustique,  d'odeur  forte  et  désagréable, 
qui,  en  tout  cas,  contient  de  l'acide  cyanhydrique,  par  exemple 
chez  le  Fontai^a  gracilis. 

(1)    SÉBASTIAN  Y,   OdS.  (icS  kÔp.,   1870,   D©  91. 
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INSECTES 

Parmi  les  Insectes  il  y  en  a  dont  les  parties  buccales  mordent 
ou  piquent  et  sucent  (Dî^^^r^^,  Hémiptères)^  d'autres  qui  gardent 
le  venin  dans  des  réservoirs  spéciaux  {Hyménoptères)^  d'autres 
chez  lesquels  le  venin  est  répandu  dans  tout  le  corps  {Coléoptères) 
et  enfin  qui  possèdent  des  soies  venimeuses  {Lèpidoptè7*es). 

1.  RHTNCHOTÂ. —  Les  Hémiptères  possèdent  quatre  dards  et 
des  glandes  salivaires  très  développées  (glandes  à  venin?). 

Les  Poux  possèdent  un  rostre  barbelé  dans  lequel  est  logé  le 
dard  creux.  Ils  produisent  des  lésions  de  la  peau  et  provoquent: 
démangeaisons  et  eczéma.  11  existe  aussi  des  Aphidina  {puce- 
rons)  qui,  grâce  à  un  suc  phlogogène,  sont  nuisibles  à  l'homme  et 
aux  animaux,  ces  derniers  pouvant  même  expirer  en  convulsions. 
On  a  observé  sur  des  chevaux  ayant  ingéré  du  fourrage  sur 
lequel  étaient  des  pucerons  :  tuméfaction  inflammatoire,  remar- 
quable principalement  dans  les  régions  peu  colorées  de  la  peau 
avec  nécrose  circonscrite  de  ces  mêmes  régions  et  inflammation 
opiniâtre  des  conjonctives. 

Les  Punaises^  par  exemple  Cimex  lectularius  (Merr.),  sucent 
du  sang  et  empoisonnent  la  plaie.  Un  grand  nombre  d'entre  elles 
sont  munies  à  l'arrière-poitrine  d'une  glande  odorifère  avec  un 
canal  excréteur  s'effilant  parfois  en  un  dard  creux.  Certaines 
HydrocoriseSy  par  exemple  Naucoris  cimicoïdes{L.)  et  Notonecla 
glauca  (L.)  causent  des  piqûres  très  douloureuses. 

Le  Huechys  sanguinea  contient  une  substance  rubéfiante. 

2.  ORTHOPTERA.  —  Certaines  Blattes^  par  exemplej  Periplaneta 
orientalis  (L.)  {Blatta  orientalis)  contiennent  de  la  cantharidine. 

Le  Decticus  verrucivorus  {L.)  (Declique  verrucivore)  renferme 
un  suc  caustique. 

3.  DIPTERA.  —  La  Mouche  domestique  y  Musca  domestica  (L.) 
peut  empoisonner  en  transportant  sur  des  surfaces  absorbantes 
de  l'homme  des  substances  décomposées  recueillies  par  elle. 
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Le  Taon  [Tabanus  hovinus  (L.),  {Hypoderma  Bovis  (Deg.)"  et 
V Œstre  [Œstrus  equi  [Fxbr.)^  Gastrus  equi  (Meig.),  Gdsfrophihis 
equi  (Lexch)]  déposent  leurs  œufs  sur  les  poils  des  bovidés  ainsi 
que  des  équidés  et  provoque  chez  eux  une  agitation  extrême.  Les 
larves  perforent  la  peau  et  forment  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  les  tumeurs  de  taon.  Le  taon  et  d'autres  mouches  peut- 
être  venimeuses  par  elles-mêmes,  par  exemple  Sarcophaga  WohU 
fahrti  (P.)  et  Lucilia  macellaria  (Fabr.),  peuvent  amener  des 
nécroses  g-raves,  des  affections  générales  et  même  la  mort  (i). 

Le  Ph07*aruficeps (Meig.) y  qui  pénètre  dansl'estomac,  provoque 
une  gastrite. 

Sont  venimeîux  et  possèdent  probablement  un  réservoir  à  ve- 
nin, entre  autres  :  Simulia  columbaczensis  (F abk.)  {Simulie  ma- 
culée ^  Mouche  de  Colombie).  On  sait  qu'après  les  piqûres  de 
cette  mouche  le  bétail  présente  les  symptômes  suivants  :  fièvre, 
excitation,  coloration  l'ouge  des  muqueuses,  œdème  du  ventre  et 
des  pis.  La  mort    peut  même   survenir. 

Simulia  ornata  (L.).  Beaucoup  de  bœufs  périssent  chaque 
année  à  la  suite  de  la  piqûre  de  cet  insecte.  11  détermine,  entre 
autres,  une  tuméfaction  des  muqueuses  pharyngée  et  laryngée, 
ainsi  que  du  tégument  externe  de  ces  régions.  Dans  des  cas 
graves,  cette  tuméfaction  s'étend  de  la  bouche  jusqu'à  la  poitrine 
et  môme  jusqu'au  ventre  ;  et,  sur  les  pis,  dans  5  p.  100  seulement 
de  ces  derniers  cas.  On  voit  en  outre  apparaître  :  pouls  veineux 
et  bruit  de  souffle  présystolique,  et  dans  la  plupart  des  cas  aussi, 
dyspnée.  La  mortalité  des  bœufs  atteint  15  p.  100. 

Glossina  Tnorsitans  (Tasch.)  {Mouche  Tsétsê)  qui  tue  le  bétail 
et  empoisonne  l'homme.  Ce  sont  principalement  les  siniulidês 
et  les  culicidès  qui  fournissent  des  représentants  des  moustiques 
qui  provoquent  des  souffrances  si  atroces,  tandis  que  le  vulgaire 
Coushiy  Culex pipiens (\j.)  et,  parmi  d'autres  genres,  par  exemple 
VHejcatoma  bimaculata{Fxun)  et  le  Stomoxj/s  calcitrans  (L.)(5/o- 
moxe)y  ne  provoquent  que  des  boutons  prurigineux. 

[Le  seul  danger  que  peut  présenter  parfois  la  piqûre  des  MtASçidés  provient 
de  rînoculation  des  substances   septiques  par  l'intermédiaire   de   là  trompe 


(1)  Paltauf,    Wiener  klin.  Wochenschr.,  1891,  p.  646. 
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chargée  de  principes  virulents  puisés  sur  un  animal  malade  ou  sur  des  ca- 
davres. Ces  insectes  constituent  des  agents  de  dissémination  pour  certaines 
maladies,  comme  le  font  les  Anophèles  pour  le  paludisme,  et  d*autres  mous-» 
tiques  pour  la  fièvre  jaune;  et,  à  cet  égard,  le  Stomoxe  est  remarquable  pour 
la  fréquence  avec  laquelle  il  transporte  le  Charbon,  à  l'aide  de  sa  trompe 
allongée,  solide,  fine  et  dirigée  en  avant]. 

Parmi  les  Œstres  y  ce  sont  VHœmatopota  pluvialis  (L.)  et  le 
Chrysops  cœcutiens  (L.)  qui  sont  les  plus  dangereux  pour 
l'homme. 

La  Puce^  Pulex  irritans  (L.)  dépose  dans  la  plaie  par  piqûre 
du  venin  qui  provoque  :  érythème  ou  urticaire,  tandis  que  la  fe- 
melle de  ChiquCy  Sa7*copsylla  penetranSy  s'enfonce  sous  la  peau 
de  l'homme  et  y  cause:  inflammation,  tuméfaction,  ou  même 
mutilations,  par  suite  de  la  gangrène  des  membres. 

4.  LEPIDOPTERA.  —  11  existe  quelques  chenilles  et  chrysalides 
de  papillons  dont  l'attouchement,  comme  c'était  connu  déjà  des 
Romains,  provoque  des  phénomènes  morbides  locaux  et  géné- 
raux, par  exemple,  Cnethocampa  processionea  (L.)  [Lasiocampe 
processionnaire^  Gastropacha  trifolii  (W.),  Cn.  pinnivora  et 
-4rc^/a  Ca;a(L.) (1). Les  soies  sont  muscariformes,  effilées,  ou  bien 
ce  sont  des  dards  extrêmement  fins  logés  dans  des  fossettes  ; 
ces  appareils  contiennent,  entre  eux,  une  multitude  de  glandes 
dont  le  contenu  acre,  parfois  acide,  mais  agissant  à  la  manière 
des  toxalbumines,  s'écoule  dans  la  cavité  du  poil  et  sort  au 
dehors  soit  après  cassure  de  la  soie,  soit  à  travers  des  cana- 
licules  s'ouvrant  pardes  pertuis.  L'attouchement  de  semblables 
chenilles  et  la  pénétration  de  la  poussière  de  leurs  nids  jusque 
dans  les  muqueuses  peuvent  nuire  à  l'homme. 

Les  symptdmes  consistent  en  :  démangeaison,  sensation  de 
brûlure,  tuméfaction,  apparition  des  boutons,  des  vésicules,  des 
pustules  qui  s'étendentau  delà  de  la  région  primitivementatteinte. 

(i)  [Les  chenilles  de  Cnethocampa  processionea  (L.)  vivent  en  sociétés  très 
nombreuses  sur  les  chênes,  et  celles  de  Cn,  pityocampa  (Fabr.)  sur  les  pins 
sylvestre  et  maritime,  abritées  dans  des  coques  soyeuses  d'un  volume  souvent 
énormej.  - 
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C'est  ainsi  que  rapplication  de  la  poussière  de  la  chenille  d'un 
genre  de  LipayHs^  la  Lasiocampe  processionnaire^  sur  l'avanl- 
bras  fut  suivie,  le  troisième  jour,  de  prurit  et  rougeur  qui  se 
propagèrent  après  cinq  jours  environ,  accompagnés  d'un  exan- 
thème papuleux  à  l'épaule,  à  la  poitrine,  à  la  face,  à  la  cuisse 
et  à  la  jambe  et  s'évanouirent  après  dix  jours.  Le  venin,  agis- 
sant pendant  un  temps  prolongé,  peut  même  amener  la  mort 
par  gangrène.  La  face  est  souvent  tuméfiée,  œdématiée,  il  y  a 
sensation  de  chaleur  et  de  brûlure  aux  yeux.  La  pénétration 
du  venin  dans  l'œil  d'un  garçon  qui  s'était  adonné  à  la  col- 
lection des  chenilles  delà  Lasiocampe  dupin,  fut  suivie  de  perte 
de  la  vision  de  cet  œil.  Les  soies  de  Gastropacha  rubi  ayant  pé- 
nétré dans  l'œil,  ont  provoqué  des  nodules  de  la  conjonctive 
sclérotique  accompagnés  d'iridocyclite  et  d'infiltrations  cop- 
néennes  profondes  (1).  La  chenille  du  papillon  blanc  du  chou^ 
Pieris  brassicœ  (h.)  peut,  elle  aussi,  causer  de  l'ophthalmie  et, 
lorsqu'elle  est  avalée  par  les  animaux,  de  la  gastro-entérite  et 
des  paralysies.  Les  canards  deviennent  malades  une  vingtaine 
d'heures  après  avoir  ingéré  le  Pieris  du  chou  et  sont  atteints 
de  :  diarrhée,  paralysie,  dyspnée  et  décoloration  de  la  portion 
cornée  du  bec.  Le  bétail  ayant  mangé  une  assez  grande  quantité 
deceschenilles  présente  comme  symptômes  abdominaux  :  météo- 
risme,  coliques,  ténesme,  et  comme  symptômes  nerveux  :  trem- 
blements des  membres,  démarche  chancelante,  augmentation 
d'énergie  des  contractions  cardiaques,  mydriase. 

5.  HTMENOPTERÂ.  —  Les  femelles  et  les  individus  asexués  de 
plusieurs  familles  d'Aculeatay  par  exemple  :  Apis  mellifica  (L.) 
{abeilles)^  Vespa  germanica  (Fabr.),  Polisles  gallica  (Fabr,), 
{guêpes)  ;  Vespa  crabro  (L.),  {frelons)  ;  Bombus  lapidaritis  (L.) 
B.  silvarum  (Iur.),  {bourdons)^  possèdent  un  appareil  à  venin 
constitué  de  deux  utricules  glandulaires,  d'une  vésicule  à  venin 
non  contractile  et  d'un  aiguillon.  Ce  dernier  est  logé,  par  exemple 
chez  l'abeille  mellifique,  sous  la  vésicule  anale,  et  invaginé  à  l'état 
de  repos  dans  le  post-abdomen.  Pendant  la  piqûre,  l'abeille  pro- 

(4)  Krveger,  Arch.f.  Atigenheilk.,  4891,  Bd  XXIV,  p.  147. 
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jette  en  avant  l'aiguillon,  qui  est  constitué  par  une  sorte  d'étui 
renfermant  deux  dards  accolés  Tun  à  l'autre  et  mobiles  dans 
l'intérieur  d'une  gaine,  laissant  entre  eux  une  étroite  rainure, 
et  se  terminant  chacun  en  une  pointe  acérée  munie  de  dents 
microscopiques  barbelées  (1).  Grâce  à  un  organe  appendiculaire 
qui  se  meut,  à  la  manière  d'un  piston,  dans  toute  la  longueur 
de  la  base  de  l'aiguillon,  le  contenu  de  la  vésicule  à  venin  est 
aspiré  et  lancé  dans  la  plaie  (2).  Outre  l'acide  formique  (3) 
et,  chez  les  fourmis,  l'undécane  {Ilydrure  undècylique^  C'*H**), 
le  venin  contient  encore  une  toxalbumine. 

Les  abeilles  et  les  guêpes  laissent  très  souvent  le  dard  dans  la 
plaie.  L'aiguillon  de  la  Fow^mi  rouge^  Formica  rufa  (L.),  n'est 
que  rudimentaire  et  sert  seulement  d'appareil  de  soutien  pour 
l'embouchure  de  la  vésicule  à  venin  qui  tire  son  contenu  de  la 
glande  à  venin  composée  d'utricules  hyalins  très  ramifiés  ("4).  La 
fourmi  rouge  et  d'autres  fourmis,  par  exemple  La^m^  fidiginosus 
(Latr.),  s'évertuent  à  mordre  à  l'aide  des  mandibules  supé- 
rieures, mais  elles  ne  causent  de  plaies  que  chez  les  animaux 
à  peau  molle.  Quelques  fourmis,  par  exemple  PonerUy  sont  mu- 
nies d'un  aiguillon.  UAtta  cephalotes  (Fabr.)  et  d'autres  espèces 
occasionnent  chez  l'homme  des  morsures  douloureuses  et  tuent 
des  serpents. 

Comme  symptômes  locaux,  on  observe  (variant  d'intensité  suivant 
les  cas)  :  rougeur,  tuméfaction,  douleurs  qui,  par  exemple  à  la 
suite  de  la  piqûre  de  Vespa  Fruhstorferi  (Stad.),  sont  si  vio- 
lentes que  le  sujet  atteint  perd  presque  connaissance,  et  inflam- 
mation érysipélatoïde  des  parties  piquées.  En  cas  de  piqûre 
d'abeille  dans  l'œil,  on  a  observé  après  quelques  semaines  :  bour- 
souflure de  la  conjonctive,  cornée  comme  enduite  de  pannus  et 
munie  d'un  mamelon  où  était  logé  l'aiguillon.  Après  quatre  se- 
maines, la  cornée  redevint  transparente,  et  il  y  avait  un  exsudât 
dans  la  chambre  antérieure.  Le  malade  guérit,  mais,  même  après 


(1)  Dewizt,    Vergl,  Unters.  ûber  d.  Slachel  d,  Honigbiene,  Kœnigsberg,  1874,  p.  14. 

(2)  VooEL,  Entomologische  Nachrichten,  1884,  p.  i95. 

(3)  Carlet,  C.  R.  de  VAc.  d.  Se,  1884,  t    XCIX,  p.  206. 

(4)  Dewitz,  ZeiUchr,  /*.  wissensch,  Zoologie,  Bd  XXVHI,  p.  527. 
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trois  ans,  la  pupille  ne  réagissait  ni  à  la  lumière  ni  à  raccom- 
inodation  :  Tœil  devint  myope.  La  piqûre  de  la  lang-ue  et  du  voile 
du  palaijs  peut  être  suivie  d'œdème  de  là  glotte,  d'où  danger  de 
mort  par  asphxie;  et  la  mort  peut  survenir  si  un  sujet  est  attaqué 
par  tout  un  essaim  d'abeilles  ou  par  un  grand  nombre  de  guêpes, 
mais  très  rarement  à  la  suite  de  la  piqûre  d'une  seule  abeille 
(infectée  probablement).  La  mort  peut  aussi  être  la  conséquence 
de  la  pénétration  du  venin  dans  un  vaisseau  et  de  la  thrombose 
consécutive.  Comme  phénomènes  éloignés,  on  a  observé  souvent  : 
nausées,  vomissements,  tendance  au  trismus;  rarement  aphonie, 
fièvre,  lipothymies. 

On  a  vu  mourir  des  chevaux  assaillis  par  un  essain  d'abeilles, 
en  présentant  les  symptômes  suivants  :  plus  grande  fréquence 
des  mouvements  respiratoires  et  des  contractions  cardiaques, 
fièvre,  hématurie,  raideur  des  membres  avec  extension.  Survien- 
nent aussi  tuméfactions  énormes  du  corps  entier  et,  parfois, 
gangrène  de  quelques  parties  du  corps.  Les  piqûres  de  deux 
Xylocopa  violacea  (Charpentiére)  ont  fait  périr  un  moineau. 

Les  fourmis  peuvent  provoquer  sur  des  cadavres  d'enfants  el 
des  muqueuses  vivantes  :  pertes  de  substance  et  coloration  noire, 
celle-ci  due  à  la  formation  de  l'hématine  acide  sous  l'influence 
de  l'acide  formique. 

Traitement.  —  Enlèvement  de  l'aiguillon,  lavage  de  la  plaie 
avec  une  solution  d'ammoniaque  ou  une  solution  de  carbonate 
d'ammoniaque,  traitement  antiphlogistique  (glace,  pommes  de 
terre  râpées,  compresses  d'eau  blanche,  friction  avec  l'huile  de 
grains  de  lin),  soit  scarifications  de  la  plaie,  ou  trachéotomie  en 
cas  d'asphyxie  menaçante. 

Le  miel  devient  toxique  si  les  abeilles  le  recueillent  sur  cer- 
taines  espèces  de  Kalmia^  par  exemple  :  Kalmia  angu^tifolia^ 
K.  latifolia  (L.),  K.  hirsuta  (Walt)  ou  sur  VAndromeda  ma- 
riana^  les  différentes  espèces  de  Rhododendron^  Aconity  Datura 
StraïnoniutUy  Gelsemium  sempervirensy  Magonia  pubescens^ 
Azalea  nudi(lora^  Serjana  lethalisy  etc. 

Jchneumonidœ.  Les  mouches  vib^^antes  n'ont  aucune  impor- 
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lance  au    point  de  vue  loxicolog-ique,  quoique  leurs  morsures 
puissent  être  douloureuses. 

6.  COLEOPTERA.  —  L'action  de  ce  groupe  d'animaux  est  peu 
étudiée.  Je  suis  convaincu  que  plusieurs  genres  contiennent  des 
venins  particuliers,  même  de  nature  albuminoïde,  agissant  pour 
la  plupart  comme  phlogogènes;  il  suffirait  de  les  chercher  pour 
les  découvrir  en  abondance. 

Chrysonulidœ. —  Chrysoméles.  —  Diamphidia  siynplex  (Peh.). 
Les  Boschimans  de  Kalahari  enduisent  leurs  flèches  du  suc  in- 
testinal de  ce  scarabée,  long  de  sept  à  dix  millimètres,  ou  de 
ses  larves.  D'après  mes  recherches,  ce  scarabée,  outre  des 
acides  gras  inactifs,  contient  une  toxalbumine  amenant  la  mort 
des  lapins  et  des  pigeons,  précédée  de  :  paralysies  motrices  et 
diarrhée.  Il  y  avait  néphrite  et  gastro-entérite  (1). 

Vesicantia.  —  Plusieurs  genres  de  cette  famille  contiennent 
un  principe  vésicant,  de  la  cantharidine  pour  la  plupart;  par 
exemple  :  Cerocoma^  HenouSy  LyduSy  Meloé  {ver  de  mai)^  Myla- 
briSy  NemognathUy  etc.,  aussi,  peuvent-ils  provoquer  des  empoi- 
sonnements qui  correspondent  à  celui  causé  par  le  Lytta  vesica- 
toria.  L'attouchement  du  Meloé proscarabœus  fait  sourdre  de  ses 
jointures  un  suc  jaunâtre  caustique  et  immédiatement  vésicant. 
UEpicometis  liirsutella^  quoique  ne  contenant  pas  de  canthari- 
dine, n'en  agit  pas  moins  d'une  manière  analogue. 

LYTTA  VESICATORIA  (L.).  —  Les  mouches  d'Espagne ^  le  Can- 
tharis  vesicatoria  (L.).  le  C  adspersa^  le  C.  vittata^  le  C.  eucera 
(Chev.)  et  d'autres  espèces  contiennent,  soit  à  l'état  pur,  soit 
combinée  avec  des  bases,  jusqu'à  0,4-0,6  p.  100  de  canthari- 
dine (G*^H**0*)  cristalline,  fortement  réfringente,  soluble  dans 
les  graisses,  qui  est  une  lactone  d'un  acide  cétonique.  Outre  la 
cantharidine,  les  mouches  d'Espagne  contiendraient  encore  un 
principe  volatil,  irritant,  à  odeur  désagréable,  non  connu  encore 


(1)  L.  Lewin,  Die  Pfeilgifte,  Berlin,  1894,  p.  65,  et  Arch.fûrpath.  Anat.,  bd  CXXXVÏ, 
p.  42H.  On  y  trouvera  aussi  la  description  du  scarabée,  faite  par  M.  Kolde. 
Toxicologie.  61 
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en  détail.  Les  empoisonnements  par  la  cantharidine  ont  pour 
causes:  emploi  pour  exciter  les  fonctions  génésiques,  emploi 
comme  ectrotique,  méprises  (on  Ta  prise  pour  une  autre  subs- 
tance) (i),  homicide  (2),  absorption  par  espièglerie,  ainsi  qu'usages 
thérapeutiques  impropres  (3).  Des  personnes  ayant  mangé  des 
grenouilles  qui  avaient  avalé  des  scarabées  à  cantharidine  furent 
empoisonnées  en  masse.  L'ingestion  d'autres  animaux  ayanl 
mangé  des  feuilles  d'arbustes  habités  par  des  cantharides  peut 
aussi  provoquer  des  empoisonnements.  La  mort  fut  amenée  par 
l'usage  externe  des  vésicatoires  (4).  La  pulvérisation  des  cantha- 
rides peut  causer  des  affections  des  muqueuses.  Là^ intoxication 
chronique  a  lieu  si  des  sujets  prennent  le  poison  en  cachette  dans 
un  but  erotique. 

Les  cantharides  pulvérisées  peuvent  empoisonner  à  la  dose  de 
Ogr.6  et  amener  la  mort  dans  l'espace  de  trois  ou  quatre  jours 
à  la  dose  de  lgr.5.  La  guérison  fut  obtenue  chez  l'homme   après 
3  et  4  gr.  et  môme  après  deux  cuillerées  à  café  (5).  La  teinture  lue 
à  la  dose  de  30  gr.,la  dose  léthale  est  de  15  gr.  pour  Vemplâtre.Le 
coUodion  cantharidé  a  empoisonné  à  la  dose  de  XV  gouttes.  La 
cantharidine  en  solution  alcoolique  est  entraînée  par  les  vapeurs 
d'alcool  au  point  de  pouvoir  provoquer  de  la  conjonctivite  et  des 
vésicules  sur  la  cornée,  observation  importante  au  point  de  vue 
dos  accidents  auxquels  sont  exposés  ceux  qui  manient  les  cantha- 
rides ou  la  cantharidine  (préparation  des  emplâtres  vésicatoires, 
notamment).  La  cantharidine^  à  la  dose  de  Ogr.Ol,  provoque  des 
phénomènes  d'intoxication  immédiatement  après   l'ingestion  et 
amène  la  mort  dans  l'espace  de  vingt-quatre  heures  à  dix  jours. 
Le  remède  est  charrié  tel  quel  dans  le  sang  du  hérisson  (je  ferai 
remarquer  à  ce  propos  que,  d'après  mes  recherches,  il  provoque 
chez   le  hérisson  que  l'on  prétendait  doué  d'immunité   vis-à-vis 
des  cantharides,    des   troubles  locaux  et  généraux)  (6),  et  est 


(1)  Lasègue,  Gaz.  des  hôp.,  1880,  p.  698. 

(2)  Taylor,  Die  Gifte  (trad,  allem.  par  Seydeler),  Bd  II,  p.  553. 

(3)  L.  Lewin,  Die  Sebenwirk.  d,  Avsneim.,  1899,  p.  682. 
(i)  Blul,  Zeitschr.  f.  rationelle  Med,,  Bd  VUE,  p.  32. 

(5)  MateviaL  f.  d.  Staatsarcneiwissenschaft,  9  Sam  ml..  1819,  p.  257. 

(6)  Lewin,  Deutsche  med.  Wochenschr .  y  1898^  ii«  24. 
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éliminé  après  une  heure  et  demie,  en  petite  quantité  par  l'intestin 
et  pour  le  reste  par  l'urine.  Ce  sont  les  cellules  épithéliales  des 
canalicules  urinifères  qui  effectuent  l'élimination,  les  glômérules 
y  participent  probablement  aussi.  Appliquée  sur  des  tissus 
munis  de  vaisseaux  sanguins  (peau,  muqueuses,  muscles)  (Ij,  la 
cantharidine  provoque  :  rougeur,  douleurs,  tuméfaction,  vésicules 
et,  en  cas  d'application  très  prolongée,  il  peut  survenir  de  la 
gangrène  (2).  Donnée  souvent,  la  cantharidine  provoque  :  dila- 
tation des  capillaires  et  troubles  nutritifs  de  leurs  parois,  per- 
méabilité plus  grande  pour  le  sang,  d'où  foyers  hémorrhagiques 
par  infiltration. 

On  voit  apparaître  les  symptômes  suivants  diversement  combinés  : 
sensation  de  brûlure  à  la  bouche,  soif,  dysphagie,  douleurs,  tu- 
méfaction et  vésication  de  la  langue  et  d'autres  parties  de  la 
bouche,  salivation,  tuméfaction  des  glandes  salivaires,  nausées, 
sensation  de  brûlure  à  l'estomac,  vomissements  (les  matières  vo- 
mies contiennent  quelquefois  des  lambeaux  de  muqueuse  stoma- 
cale), météorisme  abdominal,  et  parfois  diarrhée  sanguinolente 
avec  ténesme.  Ces  symptômes  gastriques  peuvent  faire  défaut  si 
la  mort  survient  rapidement  à  la  suite  de  l'administration  du 
poison  à  doses  élevées.  Surviennent  en  outre  souvent  :  douleurs 
lombaires,  sensation  de  brûlure  dans  l'urèthre  et  ténesme  vési- 
cal,  albuminurie,  cylindrurie,  hématurie  et  érections  douloureu- 
ses. Les  femmes  enceintes  tombent  malades  et  peuvent  faire  fausse 
couche.  Dans  le  cours  ultérieur  de  l'affection  on  remarque:  ra- 
lentissement et  affaiblissement  du  pouls,  sensation  de  froid, 
frissons,  vertiges,  lipothymies,  coUapsus  et,  dans  des  cas  très  gra- 
ves, parfois  seulement  après  quelques  jours,  dyspnée  et  convul- 
sions. L'empoisonnement  débute  quelquefois  par  :  suffocation  et 
convulsions  tétaniques  (3).  En  cas  de  marche  favorable,  l'urine 
devient  graduellement  normale  et  la  guérison  peut  avoir  lieu  dans 
l'espace  de  cinq  jours. 

Autopsie-  —  Souvent,  vésicules  et  ulcérations  dans  la  bouche 
et  le  pharynx,  à  l'estomac  et  à  l'intestin  :  inflammation,  ulcères, 

(1)  Wernher,  Einfl.  d.  Cantharid.  auf  thier  Gettebe,  Gicssen,  18G0. 

(2)  HoppE,  Canstatt'8  /ahresber.,  1852,  V,  p.  438. 
(.3)  HoNFANTi,  Canstatls  Jahresb.,  1804,  V,  p.  130. 
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ecchymoses  ou  sutFusions  sanguines.  Le  rein  est  enflammé  dans 
la  majorité  des  cas  (glomérulonéphrite).  Il  est  iuinéfi^  (1)  et,  à 
Tcxamen  microscopique,  on  trouve  une  dilatation  des  canalicules 
urinifères  dont  Tépithélium  est  détaché  des  cellules  tombant  en 
détritus.  Les  cellules  épithéliales  de  la  capsule  sont  tuméfiées. 
L'épithélium  vésical  peut  être  décollé,  et  il  peut  y  avoir  cystite 
et  uréthrite. 

Recherche.  —  On  utilisera  les  reins,  la  vessie,  le  foie,  les  mus- 
cles et  le  sang".  La  cantharidine  résiste  longtemps  à  la  putréfac- 
tion. Les  matières  soumises  à  l'ébulUtion  avec  de  la  lessive 
potassique,  fourniront  du  cantharidate  de  potasse  que  l'on  dé- 
composera par  l'acide  sulfurique  :  la  cantharidine  sera  enlevée 
par  le  chloroforme.  Après  évaporation  du  chloroforme,  le  résidu 
sera  dissous  dans  l'huile  d'amandes,  et  l'on  recherchera  ses  pro- 
priétés vésicantes  sur  la  peau  et  les  muqueuses.  Le  résidu  pourra, 
après  recristallisation  dans  l'acide  formique,  être  examiné  au 
polariscope.  Il  faut  surtout  rechercher  avec  attention  dans  les 
matières  vomies^  ainsi  que  dans  V  estomac  et  r  intestin  y  la  présence 
des  restes  des  scarabées,  les  écailles  des  élythres  à  éclat  métal- 
lique, ainsi  que  les  articles,  etc.,  rendant  possible  le  diagnostic 
certain. 

Traitement.  — On  s'abstiendra  absolument  des  g-raisses  et  des 
huiles.  On  prescrira  :  vomitifs,  lavages  de  l'estomac  et  de  l'intes- 
tin, opiacés  et  boissons  mucilagineuses,  thé  chaud  pour  activer 
la  diurèse.  L'application  des  sinapismes  et  des  sang^sues  à  l'épi- 
gastre  et  à  la  région  lombaire,  ainsi  que  les  bains  chauds  atté- 
nuent les  douleurs  et  l'inflammation. 

Melolontha  vulgaris  (Fab.).  Le^  Hanneton  semble  contenir  delà 
cantharidine  ou  un  autre  corps  irritant  analogue,  peut-être  aussi 
un  albuminoïde  contenant  du  soufre  (mélolonthine).  Il  en  est  de 
même  quant  au  Cetonia  aurata  {Cétoine  dorée)  qui  est,  comme  la 
cantharide,  employée  en  Abyssinie  contre  la  rage. 

(4)  Browicz,  Centralbl.  f,  d.  med,  Wissensch.,  i879,  p.  145. 
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Les  anciens  connaissaient  déjà  quelques-unes  des  conditions 
essentielles  pour  que  les  poissons  se  montrent  toxiques,  par 
exemple,  l'appareil  à  venin  et  l'absorption  des  déjections  ani- 
males, ou  les  maladies  qu'ils  subissent  grâce  au  «  morbus  pesti- 
lentialis.  »  Voici  ce  que  nous  savons  à  ce  sujet  : 
Les  empoisonnements  par  des  poissons  sont  causés  par  : 
i.  Poissons  qui  possèdent  un  ou  plusieurs  appareils  glandulaires  à 
venin  et  peuvent  projeter  au  dehors  le  venin  produit,  à  Taide  de  canaux 
excréteurs  dissimulés  ou  apparents  se  terminant  par  des  aiguillons. 

a)  Parmi  les  Scorpaenidae  sont  munis  d'aiguillons  à  venin  : 
Scorpaena  porcus  (L.)  aux  nageoires  dorsales  et  anales,  S.  sc7*op/ia 
(L.),  Pterois  volitans  (G.  V.)  [Dactylopterus  volitans  {Lxc.)\Pelor 
didactylum  dont  le  venin  sert  pour  renforcer  les  poisons  des 
flèches  à  Malacca  (i),  P.  filamentosum  (C.V.),  Synanceia  verni- 
cosa  (Bloch),S.  brachio  (Lac).  La  piqûre  du  Synanceia  [Crapaud 
de  mer)  a  été  suivie  d'issue  fatale.  Reposant  dans  le  sable  de  la 
mer,  ils  piquent  les  personnes  qui  les  foulent,  à  l'aide  de  leurs 
nombreux  aiguillons  des  nageoires  dorsales  qui  communiquent 
avec  les  sacs  à  venin.  On  voit  survenir  :  douleurs,  tuméfaction 
et  même  gangrène  du  lieu  de  piqûre  et  d'autres  parties  du  corps, 
lymphangite,  collapsus,  angoisse  prccordiale,  diarrhée  et,  le  cas 
échéant,  mort. 

Les  Teuthyes  renferment,  eux  aussi,  une  espèce  venimeuse, 
munie  d'aiguillons  :  Amphacanthus  Uneatus  (Cuv.  et  Val.). 

b)  Trachinidae  :  Trachinui^  draco  (Cuv.  et  Val.)  {Dragon 
marin,  Vive)  et  T.  radiatiis  (Cuv.  et  Val.),  dont  les  opercules 
sont  munis  d'un  aiguillon  sillonné,  longde  un  à  trois  centimètres, 
dirigé  en  arrière   et  couvert  à  sa  racine   d'une  poche  cutanée 

(i)  Les  poissons  suivants  que  j'ai  obtenus,  par  l'intermédiaire  de  M.  le  professeur 
(ÎRUNWEDLL,  des  envois  faits  par  M.  V.  Stevens  au  rauséuni  royal  d'ethnographie, 
sont  employés  à  Malacca  pour  la  préparation  des  poisons  des  flèches  :  Ploiostis 
caniuM  (Keli),  Clarias  batrachus  (Sumbilan),  Pelor  didactylum  (Lipu),  Trygon  Walga  et 
T.  Kuhlii  (Tatookër),  Scatophagtts  argus  (Kitang)  et   Tetrodon  s  tel  lalus  (Bvst  ai  }, 
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flasque.  I^'intérioiir  do  cette  poche,  revêtu  d'épîthélium,  sécrète 
It»  veniu  qui  se  déverse  sur  l'aiguillon.  La  nageoire  dorsale  anté- 
rieure est  à  son  tour  munie  de  piquants  aigus  qui  sont  vraisem- 
hlahleinent  rendus  venimeux  grâce  à  un  organe  spécial.  Le  venin 
provoque  la  paralysie  cardiaque  chez  les  grenouilles  et  des  con- 
vulsions chez  les  pigeons  (1).  Le  membre  piqué  gonfle  immédia- 
tement chez  Vhomme  en  même  temps  que  s'y  déclarent  des  don- 
leurs,  et  si  l'on  tarde  à  l'enserrer  fortement  par  une  ligature, 
rinflammation  se  propage  au  tronc  en  même  temps  que  Ton 
voit  s'y  associer  :  lassitude,  fièvre  et  palpitations.  Il  survient 
parfois  de  la  nécrose  des  tissus  ou  des  os  au  lieu  de  piqûre. 

\j  Uranoscopns  scaher  (L.)  et  IT/.  Duvalii  (Bott.),  possèdent 
un  aiguillon,  recouvert  d'une  gaine,  qui  peut  être  irrigué  par  le 
venin  d'un  sac  s'ouvrant  dans  cette  gaine. 

c)  Batrachidae,  Le  Thalassophryne  y^eticulata  (Guntu.)  et  le 
Tlt.  maculosa  (Guntu.)  possèdent  un  os  operculaire  perforé  lon- 
gitudinalement,  recouvert  de  peau  à  l'état  de  repos,  et  comnni- 
nicjuant  avec  une  glande  à  venin,  ainsi  que  deux  aiguillons  dor- 
saux présentant  une  structure  analogue.  Outre  des  phénomènes 
locaux,  la  pi(|ùre  provoque  de  la  fièvre  chez  l'homme. 

d)  Cataphracti.  Le  Cottns  scorpius  (Bl.)  {Scorpion  de  mer, 
(■liahoisseau)  possède  sur  l'opercule  maxillaire  trois  aiguillons, 
munis  chacun  de  deux  canaux  qui  peuvent  s'alimenter  des 
glandes  à  venin,  mais  ces  dernières  ne  sécrètent  que  pendant  la 
fraieson. 

e)  (rohiidae.  Le  préopercule  du  Callionymus  lyra  (L.)  porte 
un  a[)})areil  à  venin. 

f)  Siluridae.  Le  Clarias  hatrac/ius  psissc  pour  venimeux  chez 
les  indigènes  de  Malacca,  et  le  Plotosus  canins  ainsi  que  le  PL 


(I)  UoTTVHo,   Len  pomom  venimeium,  Paris,  t889.  —  Pohl,  Prag.  med,  Wockenschr., 
i8î)3,  p.  :m. 
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lineatus  possèdent,  eux  aussi,  des  aig^uillons  se  tcruiinant  en 
culs-de-sac  et  munis  de  crochets,  ainsi  que  des  glandes  à  venin. 
L'aig^uillon  casse  dans  la  plaie  et  produit  des  phénomènes  locaux 
et  des  phénomènes  généraux  réflexes. 

g)  Miiraenidae.  Le  Muraena  helena  (L.)  et  d'autres  espèces 
portent  des  dents  palatines  qui  peuvent  être  rendues  venimeuses 
grâce  au  venin  sécrété  par  une  poche  palatine.  Leur  morsure 
est  très  redoutée  des  pêcheurs. 

h)  Trygonidae.  Gomme  les  Lancettes  [Gohies)^  les  Pastenagiies 
possèdent  ordinairement  un  aiguillon  caudal  long,  et  deux 
aiguillons  caudaux  plus  courts,  solides,  dentelés,  qui  produisent 
des  plaies  graves  ;  et,  grâce  au  venin  qui  pénètre  simultané- 
ment, peuvent  survenir  des  phénomènes  d'intoxication  générale. 
Ce  que  nous  venons  de  dire  se  rapporte,  par  exemple,  au  Tri/gon 
walga  et  au  7V.  Kuhlii.  Ils  provoquent  à  partir  du  lieu  de  piqûre 
qui  est  le  plus  généralement  aux  pieds  :  douleurs  s'irradiant 
dans  la  partie  supérieure  du  corps,  convulsions  amenant  la 
mort,  ou   paralysies  persistant  longtemps. 

2.  Poissons  dont  Tingestion  provoque,  pour  la  plupart,  des  empoison- 
nements : 

Parmi  les  Clupeidae  on  peut  citer  :  Clupea  thrissa  (Bl.),  dont 
les  œufs  amènent  souvent,  au  Japon,  la  mort  dans  l'espace  de 
un  quart  d'heure  à  trois  heures;  les  espèces  de  Sardinella^  Pe- 
tromyzon  fluviatilis  (L.)  {lamproie  de  rivière)  qui,  mangé  cru 
ou  bouilli,  peut  provoquer  une  diarrhée  dysentériforme,  mais 
devient  non  vénéneux  si  on  le  saupoudre  de  sel  et  qu'on  enlève 
le  mucus  en  l'essuyant  (sécrétion  des  glandes  cutanées);  peut- 
être  encore  Scatophagiis  argus  (Cw.  et  Val.),  qui  se  nourrit  de 
préférence  des  matières  fécales  de  l'homme.  //  faut  rejeter  l^opi- 
nion  d'après  laquelle  c'est  exclus iveynent  la  nature  des  aliments 
qiti  rend  ces  animaux  vénéneux^  attendu  que  le  porc  qui  est 
scatophage  aurait  dû  être  vénéneux^  lui  aussi. 

3.  Poissons  dont  quelques  organes  seuls  ou  les  sucs  du  corps  sont 
toujours  vénéneux  : 
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a)  Gymnodontes.  ïCempfer  parle  déjà  en  1668  du  poisson  véné- 
neux japonais  Furube^  dont  on  se  servait  aussi  dans  les  lenla- 
lives  de  suicide,  et,  il  y  a  cent  ans,  Cook  et  les  deux  Fœrster 
tombèrent  malades  après  avoir  mangé  le  foie  d'un  Tetrodon^ 
tandis  que  la  mort  est  survenue  chez  un  porcelet  qui  en  avait 
avalé  les  organes  abdominaux.  Ce  sont  principalement  des  ^5- 
pèces  de  Tetrodon^  dits  poissons  Fugu^  qui  sont  vénéneux,  par 
exemple,  T.chrysopSy  T.  inermis  (Schleg.),  T.  pardalis  (Schueg.), 
T.  riibripes  (Schleg.),  T.  Honkenyi  (Bloch),  T.  stel lattes  (Gûnth). 
Le  T.  cutaneus  est  non  vénéneux. 

La  plupart  des  espèces  de  ce  genre  sont  délétères,  qu'on  les 
pt^che  en  Chine,  dans  la  mer  Rouge  ou  au  Gap.  C'est  pendant  la 
fraieson  qu'ils  sont  le  plus  toxiques,  et  la  partie  la  plus  veni- 
meuse, c'est  l'ovaire.  Des  empoisonnements  graves  par  les  œufs 
ont  été  rapportés  déjà  au  siècle  dernier.  Le  foie  est,  chez  quel- 
ques espèces,  tout  à  fait  non  toxique,  chez  d'autres  il  Test  un  peu; 
le  sang  n'est  vénéneux  que  dans  des  cas  isolés,  les  autres  or- 
ganes abdomino-thoraciques  ne  le  sont  que  très  légèrement, 
tandis  que  les  muscles  ne  le  sont  jamais  (1).  Soumis  à  Tébulli- 
tion  prolongée  (pendant  trois  à  huit  heures)  les  ovaires  per- 
draient leur  virulence.  Le  poison  n'est  pas  un  alcaloïde,  mais  pro- 
bablement un  dérivé  albuminoïde. 

Les  espèces  de  Diodon  sont  vénéneuses,  elles  aussi,  par 
exemple  Diodon  orbicula?^iSy  dont  la  chair  n'est  pas  mangée. 

b)  Scorpaenidae.  Sebastes  marmoratus  (Cuv.  et  Val.)  (en  ja- 
ponais :  Kasago).  Les  œufs  sont  toujours  vénéneux. 

c)  Muraenidae.  Les  genres  Anguilla,  Muraena  et  Conger 
possèdent  un  sérum  sanguin  à  fluorescence  bleue  qui  provoque 
des  phénomènes  d'irritation  locale  dans  la  bouche,  dissout  les 
globules  rouges  du  sang  et  tue  les  animaux  par  paralysie  car- 
diaque, ou  respiratoire,  parfois  aussi  en  convulsions  (2),  et  qui 
perd  ses  propriétés  lorsqu'il  est  chauffé  à  100*.  Le  sérum  de 
Vangiiille  comynune  est  doué  de  propriétés  analogues  (3).  On  a 


(i)  Takahashi  uDtl  ÏNOKO,  MitthcU  (i.  jap.  Unii\  Tokio,  Bd  I,  n»  5. 
(2j  Mosso,  Arch.  f.   exp,  Path.  u,  Pharm.,  Bd  XXV,  p.  111. 
(3)  Springfeld,  tfiHse  de  Greifswatd,   1889. 
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rapporté  autrefois  des  cas  d'empoisonnement  par  les  espèces  de 
muraena  chez  Thomme.  Un  homme  ayant  bu  du  sang  d'ang-uille 
avec  du  vin,  fut  atteint  de  :  cholérine,  respiration  sterloreuse  et 
cyanose. 

d)  Quelques  espèces  d'autres  genres  posséderaient  aussi  des 
parties  du  corps  qui  sont  toujours  vénéneuses,  par  exemple? 
Schistothorax  (chair),  Engraulis  (chair),  Scarus  (bile),  Scomber 
(foie).  Batistes  (chair),  Tetragonurus  (chair)  et  beaucoup  d'au- 
tres. 

4.  Poissons  non  vénéneux  en  eux-mêmes  et  très  employés  comme  sub- 
stance alimentaire,  dont  ne  sont  délétères  que  certaines  parties,  telles  que 
les  œufs,  à  des  périodes  bien  déterminées,  comme  par  exemple  le  printemps, 
tout  le  reste  du  poisson  pouvant  être  mangé  sans  inconvénient  aucun. 

S'y  rapportent,  par  exemple,  le  Scomber  Kanagur la ^  quelques 
espèces  de  Labrus  et  Scarus,  \e  Barbus  fluviatilis  (Agxss.)  VEsox 
Inclus  (L.),  le  Mèletta  venenosa  (Guv.). 

5.  Poissons  non  vénéneux  en  eux-mêmes  et  employés  comme  substance 
alimentaire,  mais  qui  peuvent  devenir  vénéneux  dans  toutes  leurs  parties 
et  même  amener  la  mort,  soit  à  Tétat  frais,  soit  en  consentes,  sans  avoir 
changé,  d'une  manière  appréciable,  d'aspect,  d'odeur,  ni  de  saveur,  ou  après 
avoir  subi  des  altérations  semblables  appréciables. 

11  s'agira  ici,  dans  la  plupart  des  cas,  de  l'action  destructive, 
désorganisatrice  des  microorganismes,  mais  la  décomposition 
de  l'albumine  animale  peut  s'effectuer  aussi  dans  d'autres  con- 
ditions. Je  suis  convaincu  qu  aucun  des  produits  basiques  de  la 
putréfaction  des  poissons  obtenus  et  analysés  jusqu'ici^  tels  que^ 
par  exemple^  /'hydrocollidine  (i),  Téthylidènediamine, /agadinine  oz^ 
une  substance  agissant  à  la  manière  de  la  muscarine  (2),  ne  reprè- 
sente  le  «  poison  des  poissons  ».  Ces  substances  ont  plutôt  de  l'in- 
térêt au  point  de  vue  théorique  ;  en  effet,  les  quantités  obtenues 
de  plusieurs  kilos  de  matières  en  putréfaction,  sont  si  minimes 
que,  eu  égard  aux  petites  quantitésdechairde  poisson  que  chacun 

(1)  G.vuriBR  et  Etard,  C.  R,  de  l'Ac.  </.  Se,  t.  XCIV,  p.  1601. 

(2)  BniEGsn,  Ptomaine,  Berlin,  1885,  p.  14. 
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mange  ordinairement,  on  peut  dans  la  pratique  négliger  complè- 
lement  l'intoxication  par  ces  «  poisons  des  poissons.  »  Il  en  est  de 
môme  quant  à  d'autres  ptomaïnes  obtenues  des  poissons  en  putré- 
faction, par  exemple,  la  Sardinine  cristalline  (I).  Ce  qui, d'après 
moi,  constitue  le  vrai  progrès  réalisé  dans  l'étude  de  celte  question. 
c'est  que  l'on  a  réussi  à  démontrer  l'existence  d'une  infection 
hactérienne  dans  les  poissons  devenus  ainsi  venimeux.  On  a 
reconnu  une  infection  de  ce  genre,  par  exemple  :  dans  la  chair 
venimeuse  de  Vesturgeon  et  du  saumon  (2),  dans  les  carpes  où 
l'on  a  trouvé  une  toxalhumose  que  l'on  peut  rendre  non  toxiqut* 
par  l'ébullition  (3),  et  dans  les  sardines.  Le  mîcroorganisnic 
trouvé  dans  les  sardines  provoque  des  suppurations  chez  les 
ouvriers  occupés  à  l'emballage  des  sardines  (4). 

On  a  trouvé,  comme  agent  pathogène  de  la  mort  des  poissons 
conservés  dans  des  bassins,  le  Bacillvs  piscidius  agilis  virulent 
pour  les  animaux  à  sang  froid  et  à  sang  chaud  (5);  comme  cause 
de  l'action  toxique  de  la  imrue  séchée  «  rouge  »,  la  présence  du 
Clathrocystis  roseopersicina  (Goms-)  [Lamprocystis  roseopersh 
cina  (SciiRŒT.)],  ou  du  Coniothecium  Bertherandi  (Megn.),  ou  du 
Pénicillium  roseum  (Link.),  ou  d'une  Sarcine.  11  serait  donc  pos- 
sible  que  les  poissons  conservés  dans  la  glace  devinssent  véné- 
neux, grâce  à  des  microorganismes  pathogènes  de  la  glace  fondue 
qui  les  envahiraient.  Dans  les  poissons  décomposés  de  la  sotie 
ou  par  suite  d'une  autre  cause  quelconque^  il  ne  peut  s'agir 
jaynais  d'auty^e  chose  que  des  Dérivés  de  Talbumine  qui  se  /brnient, 
aussi  variés  que  possible,  dans  chaque  stade  de  décomposition  de  ce 
corps  labile  :  aussi  ny  a-t-il  point  UN  poison  des  poissons^  mais 
il  en  caviste  vraisemblablement  un  grand  nombre. 

a)  Parmi  les  poissons  conservés^  les  suivants,  entre  autres, 
provoquent  des  empoisonnements  parfois  mortels  (ces  empoison- 
nements se  présentent  quelquefois  sous  forme  d*épidémies  éten- 
dues) :  Aci penser  sturio   (L.)  Esturgeon  \  A.  huso  (L.)  Gmnd 

(i)  Griffiths,  Chem.  News,  1893,  p.  45. 

(2)  Arustamofp,  CentraWL  f.  Bacteriol.,  t89i,  p.  113. 

\3)  FiscHEL  und  Enoch,  Fortschr.  d,  iVerf.,'J892,  p.  277. 

(4)  Dubois  Saint-Sevrin,  Annales  de  VInstiUU  Pasteur  y  1894,  n*»  3. 

('i)  SiEBER-SciiouMOw,  Arrhtoes  des  Sciences  biologiques^  1895,  l.  III,  p.  226. 
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Esturgeon^  A.  ruthenus  (L.)  Sterlet  y  surtout  cru,  ou  salé;  Chipea 
harengus  (L.)  Hareng^  en  conserves,  ou  salé,  ou  dont  les 
œufs  ont  provoqué  des  symptômes  gastriques  graves,  ou  des 
symptômes  paralytiques  (1);  Clupea pilchardus  (Art.)  Sardines^ 
ayant  été  conservées  plusieurs  jours  dans  une  boîte  ouverte  ou 
dont  les  boîtes  n'étaient  pas  fermées  hermétiquement  ;  Salrào 
salar  (Val.)  Saumoriy  conservé  dans  des  boîtes  en  zinc  ;  Pfeii- 
ronectes  flesics  (L.)  Flet  ou  Picaud;  Hareng  fumé  et  Hareng 
saur\  et,  parmi  les  produits  des  poissons.  Caviar. 

h)  Parmi  les  poissons  non  conserves  traités  seulement  suivant 
Tart  culinaire,  ont  provoqué  des  empoisonnements,  même  mor- 
tels, souvent  sans  cause  connue,  mais  à  coup  sûr  toujours  par 
suite  de  leur  décomposition  :  Osmerus  eperlanus  (L.)  Eperlan  ; 
œufs  de  Saumon  \  œufs  de  Brochet]  Tinca  Chrysitis  (Agass.) 
Tanches^  lesquelles,  conservées  cinq  jours  environ  dans  du  vi- 
naigre, ont  provoqué,  après  vingt  heures,  des  empoisonnements 
caractérisés  par  des  symptômes  d'intoxication  ressemblant  à  ceux 
causés  par  l'atropine,  mort  précédée  de  cyanose  et  de  dyspnée; 
Cyprinus  Carpio  (L.)  Carpe  \  Barbus  fluviatilis  Barbeau^  dont 
les  œufs  peuvent  être  vénéneux;  Siluriis  bagre  et  S.  militaris 
qui  ont  causé  des  phénomènes  cholériformes  ;  Gadus  morrhua  (L.) 
Morue  fraîche  qui  quoique  d'une  fraîcheur  apparente,  a  provo- 
qué de  la  cholérine  et  des  éruptions  cutanées  —  les  alcaloïdes  de 
Vhuile  de  foie  de  morue,  Aselline,  Horrhuine,  etc.,  n'entrent  pas  ici 
en  ligne  de  compte;  —  Scomber  Thynnus  (L.)  Thon\  S. pelamis 
(L.)  Pélamide;  S.  scombrus  (L.)  Maquereau;  S.  regalis  (Bl.)  ; 
S.  carrangus  (Bl.  et  A.)  et  autres  dont  l'ingestion  peut  être 
suivie  de  toutes  les  formes  de  l'empoisonnement  par  les  poissons  ; 
S  parus  Maena  (Cuv.)  Mendole  ;  Pagrus  vulgaris  (Cuv.  et  Val.) 
Sparus  Pagrus  (L.)  Pagre;  et  certaines  espèces  de  Coracinus 
{Cyprins). 

Les  symptômes  d'intoxication  peuvent,  comme  à  la  suite  du 
Tetrodon  inermiSy  apparaître  dans  tous  les  empoisonnements  par 
des  poissons  après  un  espace  de  temps  variant  depuis  quelques 
minutes  jusqu'à  vingt  heures,  et  la  mort  peut  avoir  lieu  après 

(1)  Alexander,  Schles.  Ges.  f,  mterl.  Cuil.,  1888  ;  —  Med.  Practil.,  1886,  n*>  4. 
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huit  à  dix  minutes  ou  après  plusieurs  jours.  On  peut  les  diviser 
en  trois  groupes  :  ichthysme  cholériforme,  exanthémateux  et 
paralytique,  survenant  diversement  combinés. 

1.  Ichthysme  cholériforme.  Prenons  comme  exemple  le  choléra 
survenant  après  V ingestion  du  barbeau  :  vomissements  persis- 
tants, coli(|ues,  diarrhée,  angoisse  précordiale,  vertîg^es,  Iremble- 
nients,  sécheresse  de  la  bouche,  soif,  visage  pâle  et  défait^ 
pouls  petit  et  à  peine  perceptible,  anurie,  mydriase,  crampes 
aux  mollets  et  lipothymies.  Les  femmes  enceintes  peuvent  guérir 
de  IVmpoisonnement  sans  avoir  avorté.  Dans  des  cas  graves  de 
cette  forme  d'ichthysme,  il  peut  y  avoir  vomissements  et  diar- 
rhée sanguinolents. 

2.  Ichthysme  exanthémateux.  11  accompagne  souvent  les  formes 
cholériforme  et  paralytique.  L'ingestion  du  foie  de  Squalus  Catu- 
lus  ou  l'ingestion  du  Thon^  de  VÈgrefin  {Gadus  œglefintis  (L.i, 
Haddock  des  Anglais,  Hadou  des  Bretons),  etc.,  est  parfois 
suivie  d'éruptions  cutanées  ortiée,  scarlatinoïde  ou  rubéoloïde. 
Elles  sont  souvent  accompagnées  de  prurit.  La  face,  dans  quel- 
ques cas  isolés,  est  boursouflée  et  rouge  comme  dans  Térysipèle. 
L'apparition  de  l'éruption  est  de  temps  en  temps  précédée  de 
fièvre,  tandis  que  l'affection  elle-  même  peut  s'accompagner  de 
troubles  gastriques  et  respiratoires.  L'éruption  disparaissant,  la 
peau  commence  ordinairement  à  desquamer  :  la  desquamation 
peut  durer  jusqu'à  vingt  jours,  et  la  tête  peut  y  participer  sans 
qu'il  y  ait  chute  des  cheveux. 

3.  Ichthysme  paralytique.  Il  se  produit  à  la  suite  de  l'ingestion 
des  Gyninodontes^  tels  que  des  Harengs  de  mauvaise  qualité, 
des  TancheSydes  Esturgeons,  etc.  et  se  manifeste  par  :  sensation 
de  sécheresse  à  la  gorge,  dysphagie,  sensation  de  constriction, 
ou  même  impossibilité  d'avaler,  soif,  vertiges,  obscurcissemenl 
de  la  vision,  mydriase,  diplopie,  xanthopsie  ou  érylhropsie, 
paralysie  dans  le  domaine  du  moteur  oculaire  commun,  ptosis, 
parésie  du  voile  du  palais,  faiblesse  musculaire  générale,  peti- 
tesse et  ralentissement  du  pouls,  respiration  irrégulière,  dyspnée, 
sensation  de  froid  et  anesthésie  ainsi  que  paralysie  des  extré- 
mités. S'y  associent  parfois  :  enrouement  ou  aphonie,  constipa- 
tion,   gastralgies,     métcorisme    abdominal,     quelquefois    aussi 
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vomissements  ou  hémalémèses  et  diarrhée  sanguinolente,  crises 
gastriques  (douleurs  lancinantes),  oppression,  dyspnée,  coma 
profond  et,  alternant  avec  lui,  phénomènes  convulsifs  et  rare- 
ment délire.  Dans  la  majorité  des  cas,  la  mort  survient  le  malade 
n'ayant  pas  perdu  connaissance. 

Autopsie. —  Seulement  dans  des  cas  isolés  :  gastrite,  entérite, 
néphrite,  avec  ou  sans  extravasats  sanguins. 

Traitement.  —  Lavages  de  l'estomac  et  de  l'intestin  (entéro- 
clysmes  souvent  répétés  pour  le  dernier),  diurétiques  (tartrate 
borico-potassique,  acétate  de  potasse),,  et  injections  sous- 
cutanées  de  strychnine. 

AMPHIBIES 

BUFO.  —  Les  crapauds  sur  lesquels  il  circulait  anciennement 
tant  de  fables,  Bufo  viridis  (Laur.),  Bufo  cinereus  (L.)  et  d'au- 
tres espèces,  renferment  dans  les  glandes  à  venin  mamelonnées 
(Verrues^  Glandes  granuleuses)^  situées  sur  le  dos  du  corps  et 
aux  extrémités,  un  liquide  jaunâtre,  visqueux,  lactescent,  toxique 
aussi  pour  les  tritons,  et  conservant  longtemps  sa  virulence 
lorsqu'il  est  desséché.  Un  fait  confirmé  maintenant  à  plusieurs 
reprises,  même  pour  ce  qui  regarde  les  espèces  tropicales,  c'est 
que  les  crapauds  sont  en  état  de  le  lancer  à  une  certaine  distance. 
Les  glandes  muqueuses  ne  sécrètent  point  de  venin  (i).  Un  prin- 
cipe actif  alcalin,  la  phrynine  ou  la  bufidine,  est  très  toxi(|ue 
en  injection  sous-cutanée  pour  les  animaux  à  sang  chaud  et  à 
sang  froid  et  l'est  moins  administré  par  l'estomac.  Adminis- 
trée en  injection  sous-cutanée,  elle  provoque  au  lieu  d'injection  : 
abcès  et  même  gangrène.  A  doses  élevées,  elle  agit  comme  la 
digitaline  et  paralyse  rapidement  les  muscles  volontaires  (2). 
On  a  isolé  dernièrement  de  la  peau  des  crapauds  deux  substances 
la  BUFONINE  (C^^H^O*)  cristalline,  et  la  bufotaline  (C^*H*^0»^) 
amorphe,  toutes  les  deux  peu  solubles  dans  l'eau  et  agissant  à 
la  manière  de  la  digitale,  mais  la  première  beaucoup  plus  que  la 
dernière.  Le  venin  des  crapauds  augmente  la  diurèse  comme  la 

(1)  ScHULTZE,  Arch,  f.  mikr,  Anat.,  Bd  XXXIV,  p.  44 

(2)  FoRNARA,  Journ,  de  ihér.,  4877,  p.  882  et  929. 
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digitale  :    les  anciens  traitements  par  les  crapauds  en  font  foi. 
Le  venin  du  crapaud  contiendrait  en  outre  :    ii£:TiiïliGARBYLA- 

MINE    et     ACIDE    IIËTHTLGARBTLAIIINE-GARBOIVIQUE    yGCide   kv(^ 

cyanacètique)  (1). 

L'inoculation  du  virus  dans  une  plaie  amène  la  mort  des 
chiens  dans  Tespace  d'une  heure.  Ils  sont  atteints  de  :  vomis- 
sements, marche  titubante  et  convulsions.  Les  lézards,  eux  aussi, 
meurent  en  convulsions.  Mais  il  faut  ajouter  que,  chez  les 
chèvres  et  les  poules,  l'inoculation  du  virus  dans  les  plaies  oe 
produit  aucun  effet.  Les  effets  locat4X  du  virus  se  manifesteraient 
aussi  sur  la  peau  intacte.  Un  garçon  qui  lançait  une  pierre 
après  des  crapauds  et  la  reprenait  sans  cesse,  aurait  été  atteiut 
de  tuméfaction  de  la  main  et  d'autres  parties  du  corps.  Le  venin 
peut  agir  aussi  comme  vésicant.  11  produit  du  côté  des  yeux  : 
conjonctivite,  kératite  et  anesthésie  locale  (2)  (les  processus 
inflammatoires  sont  accompagnés  de  douleurs)  ;  du  coté  de 
l'estomac  :  sensation  de  brûlure  et  vomis3ements. 

Le  Bombinator  igneus  (Merr.)  {Crapaitd  Han^boyant)  sécréte- 
rait un  liquide  venimeux  ressemblant  au  venin  du  crapaud.  Il 
s'y  trouverait  la  phrynoIiYSINB,  possédant  une  action  hémoly- 
tique. 

HijJa  venulosa  (Daud.)  [Rainette  beuglante].  Cet  animal  sécrète 
sur  la  peau  un  mucus  à  odeur  désagréable,  et  laisse  écouler  par 
les  oreilles  un  suc  blanchâtre  qui  produit  à  la  peau  :  douleurs 
et  coloration  en  noir. 

Phyllobates  melanorhinics  (Berth.).  Ce  crapaud  serait  employé 
par  les  Indiens-Ghoco  pour  la  préparation  du  poison  des  flèches, 
et  son  venin  paralyserait  les  terminaisons  nerveuses  périphé- 
riques. 

[VuLPiAN  a  signalé  le  premier,  dans  le  venin  du    crapaud,   l'existence  d'un 
alcaloïde  ag'issant  à  la  manière  d'un  poison  musculaire  et  produisant  l'arrêt  du 

(4)  Calmels,  C.  /?.  derAc.  d.  Se,  1884,  t.  XCVIII,  p.  536 

(2)  Staderini,  Bol.  n,  Acad.  d,  FUiocr,  di  Siena,  IV,  fasc.  VII,  4888. 
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coeur,  chez  les  grenouilles  comme  chez  les  animaux  à  sang  chaud.  Le  venin  du 
grand  Crapaud  agua  de  l'Amérique  tropicale  est  encore  plus  énergique  et  va 
jusqu'à  provoquer  des  convulsions.  Ces  venins  de  crapauds,  ainsi  que  celui  du 
triton,  diffèrent  du  venin  de  la  Salamandre  par  leur  action  marquée  sur  le 
cœur  (1)]. 

SALA.HANDRA  MACULATA  (Laur.).  —  La  Salamandre  terrestre  ou 
maculée  (elle  est  noire  avec  des  taches  jaunes)  est  venimeuse. 
Le  venin  est  représenté  par  la  sécrétion  laiteuse  ou  crémeuse, 
acide,  à  odeur  rappelant  celle  du  musc,  des  glandes  à  venin  ou 
glandes  granuleuses  (et  non  des  glandes  muqueuses)  qui  fournit 
une  émulsion  avec  l'eau.  La  partie  active  de  cette  sécrétion  est 
constituée,  d'après  des  recherches  déjà  anciennes,  par  l'alcaloïde 
SAiiAMANDRiNE  (2)  dout  Ics  solutions  aqucuscs  se  décomposent 
si  elles  sont  exposées  à  la  dessiccation  lente  à  Tair,  mais  qui, 
à  l'état  sec,  peut  demeurer  efficace  pendant  plusieurs  mois.  On 
a  émis  la  supposition  que  la  salamandrine  qui  provoque  des 
convulsions  serait  de  I'amylcarbylamine.  Récemment,  on  a 
réussi  à  obtenir,  en  traitant  la  totalité  de  la  salamandre,  une 
substance  basique  amorphe  et  incapable  de  fournir  des  sels 
cristallins.  Les  centres  automatiques  de  la  moelle  sont  d'abord 
excités  puis  paralysés  par  cet  alcaloïde,  et  l'excitabilité  réflexe 
disparait  après  une  augmentation  passagère.  Le  venin  de  la 
salamandre  terrestre  fut  employé  une  fois  sans  succès  dans  une 
tentative  d'homicide  (3).  Son  administration,  ou  môme  sa  seule 
application  sur  la  langue  amènerait  la  mort  des  animaux  en 
l'espace  de  trois  à  vingt-neuf  minutes.  Il  manifeste  plus  rapide- 
ment son  effet  sur  la  grenouille  lorsqu'il  est  administré  par  voie 
stomacale  qu'en  injection  sous-cutanée.  II  produit  sur  les  mu- 
queuses :  inflammation  et  rougeur.  La  dose  iétliale  de  chlorhy- 
drate de  salamandrine  est,  pour  le  chien,  de  Ogr.002  environ  en 
injection  sous-cutanée  et  de  Ogr.008  à  Ogr.Ol  par  voie  stomacale. 
Les  injections  préventives  souvent  répétées  procurent  une  cer- 


(1)  VuLPiAN,  Etude  physiologique  des  veoins  du  crapaud,  du  triton  et  de  la   Sala- 
mandre terrestre,  Mém,  de  la  Soc.  deBiol.,  1856,  p.  422. 

(2)  Zalesky.  Med.-chem,  Unters.,  1866,  Heft  1,  p.  85. 

(3)  J.-N.  Laurentius,  Spécimen  med.  exhib.  synopsin  reptil,  etc.,  VVien,  1768,  p.  15H. 
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t;ii ne  accoutumance.   Mais   le  chloiiiirdraUe-   ^fte    -nFnK^witrinf  \  ^ 
Id  rJose  de  ^^^rJH)'^  à  Oer.Ol.  en  injectioB    s«t>«s^<vLasê^,  tof  b 
salamandre  elle-même  «1;. 

Les  phénoBéBes  aorbides  narfiHifi  à  V^^Êmrptàam  ém  ■■!■    sost 
identiques  chez  les  animaux  à  sane  chasd  ^  à  sane  froid   i  .  C% 
voit    survenir  :   agitation,    Iremblemeats,    cacMi^wisioBcs  êpîkpti- 
formes  ou  tétaniformes,  localisées  d'abord  à  de^  membres  ist4fs, 
mais  de%'enanl   plus  tard  eénérales^  de  ane  à  deux  WAales^ 
durée,  se  renouvelant  à  des  inlenralies  rapprochés  et  acKvoip»- 
^fiées  d'élévation  de  la  température  jusqa*â  AO^  t  *3  .  Lesconvii- 
sions  s'exacerbent  chez  les  chiens  chaqae   fois  qo'êdaleot  \ts 
vomissements.  11  existe  en  outre  :  salivation,  mjrdriase^  batte- 
ments cardiaques  irrégiiliers,  respiration  Caible,  haletante,  s'ir- 
rétant  pendant  les  convulsions  et  cessant   complètement  avant 
Tarrét  définitif  du  coeur,  ainsi  que  diminution   de  rexcitabilitê 
réflexe  ou  même  abolition  complète. 

On  trouve  à  VatUopsie  des  animaux  :  contestions  ^scêrales  el 
méningées  et  ecchymoses. 

TRITOH  CRISTATUS.  —  L'appareil  g^landulaire  de  la  Salamandre 
aqiuitiqice  est  composé  d'acini  isolés  dont  chacun  possède  an 
canal  excréteur  s'ouvrant  à  la  peau  (4).  Le  venin  est  surtout  sé- 
crété à  la  partie  supérieure  de  la  queue  et  à  la  nuque,  on  peot 
Tobtenir  en  passant  la  main  sur  la  peau  du  dos,  et  il  se  présente 
sous  forme  d'un  liquide  lactescent,  acide,  à  odeur  pénétrante. 
Trois  cents  tritons  fournissent  environ  40  çr.  de  suc.  Le  venin  v 
est  contenu  dans  des  globules  microscopiques  ijGranulation^^ 
entourés  d'une  enveloppe  albumineuse.  lis  éclatent  a  raddition 
de  Feau  et  renfermeraient  un  composé  glycérine  mixte  {Pseudo- 
lécithine)  se  dédoublant  en  di-oléine  et  en  un  nouvel  acide.  La 
pseudolécithine  contiendrait  de  Tagide  ÊTHTiiGARBTi.AHnr£- 
CARBONIQUE  {acidc  ci^isocya/iopropionique).  La  sécrétion  traitée 

(1)  Phisaux,  C.  /?.  de  rAc.  d.  Se,  séance  du  2  sept.  1889. 

(i)  Gratiolet  et  Cloez,  C.  R.  de  rAc.  d.  Se,  1851,  t.  XXXII,  p.  592,  el  t.  XXXH'. 
p.  729;  —  VuLPiAN,  Mém.  de  la  Sot.  de  BioL,  1856,  p.  422  ;  —  EHn-AnraK^  Sem.  meé., 
1889,  p. 109 

(3)  PiiiSAux  et  Langlois.  C   R.  de  VAc.  d.  Se.^  1889, 16  sept. 

(4)  Capareijj,  Arch.  Uni.  d.  BioL,  1883,  t.  IV,  p.  72. 
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par  le  procédé  Otto-Stas  fournil  un  extrait  éthéré  acide,  non  azoté, 
toxique. 

Le  liquide  sécrété  est  toxique  pour  les  animaux  à  sang  chaud 
et  à  sang  froid.  Les  chiens  en  meurent  dans  l'espace  de  trois  à 
dix-huit  heures  ;  et,  injecté  dans  la  cavité  abdominale,  il  amè- 
nerait la  mort  du  triton  lui-même.  Porté  sur  la  conjonctive,  il 
provoque  :  rougeur  et  larmoiement,  sur  la  muqueuse  nasale  : 
augmentation  de  l'écoulement  de  mucus  et  éternuement.  Les  phé- 
nomènes d'intoxication  générale  consistent,  chez  les  animaux,  en  : 
affaiblissement  de  l'énergie  cardiaque  jusqu'à  l'arrêt  en  systole, 
ralentissement  de  la  respiration  et  paralysie  des  nerfs  moteurs. 
La  mort  a  lieu  sans  convulsions.  Le  venin  détruit  les  globules 
sanguins  rouges. 

[Les  glandes  à  venin  de  la  salamandre  terrestre  {Salamandra  maculata) 
ont  été  récemment  Tobjet  de  recherches  approfondies  qui  ont  précisé  les  don- 
nées relatives  à  leur  formation,  leur  structure,  leur  localisation  et  à  l'action 
physioloj^ique  du  venin  qu'elles  sécrètent  (1).  Les  g^landesà  venin  ont  la  même 
orig'ine  mésodermique  et  Tacinus  achève  son  complet  développement  dans  le 
derme  avant  la  formation  du  canal  excréteur.  Elles  sont  de  deux  espèces  et  situées 
dans  la  couche  conjonctive  inférieure  du  derme,  couche  qui  en  représente  la 
partie  la  plus  épaisse.  Ces  ijç'landes  sont  entourées  d'un  assez  grand  nombre  de 
cellules  spéciales,  appelées  clasmatocytes  par  Ranvier,  infiltrant  le  réseau  vas- 
culairequi  entoure  la  membrane  propre. 

Les  glandes  granuleuses  apparaissent  les  premières.  Elles  sont  visibles  à 
Tœil  nu  sur  la  région  médiane  du  dos  où  leur  ensemble  forme  une  double 
ligne  pointillée  sombre,  tranchant  nettement  sur  le  fond  de  couleur  grise  du 
tégument.  Le  dos,  la  queue  et  les  flancs  en  sont  seuls  pourvus  chez  l'embryon. 
Le  nombre  de  glandes  à  venin  granuleux  augmente  au  fur  et  à  mesure  que  la 
jeune  salamandre  grandit.  Chez  l'animal  adi^lte,  elles  sont  réparties  un  peu 
partout,  sauf  à  la  face  interne  des  membres,  sur  la  partie  du  ventre  comprise 
entre  les  racines  des  membres,  sur  la  région  moyenne  du  menton.  On  trouve 
au  contraire  dans  ces  régions  de  nombreuses  glandes  à  venin  muqueux  parmi 
lesquelles  sont  disséminées  quelques  rares  glandules  à  venin  granuleux.  La 
sécrétion  du  venin  est  continue,  mais  son  excrétion  est  intermittente  et  doit 
être  provoquée  par  une  excitation.  Chez  les  animaux  jeunes,  le  venin  granu- 
leux est  encore  inactif,  bien  que  la  structure  de  la  glande  soit  aussi   dévelop- 

{i)  M'"'Phisalix-Pigot,  Recherches  embryologiques,  histologiques  et  physiologiques 
sur  les  glandes  à  venio  de  la  Salamandre  terrestre.  Thèse  de  la  Faculté  de  médecin^ 
de  Paris,  1900. 
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pée  que  chez  i*adulte.  C*est  une  g'iande  acineuse  simple,  à  canal  excréteor  fin 
et  court  et  à  acinus  globuleux.  La  membrane  propre  de  cette  g^lande  e$t  muscu- 
laire, contractile  et  fermée,  à  l'état  de  repos,  par  un  sphincter. 

En  plus  de  cette  membrane  propre,  Tacinus  comprend  du  protoplasma  et  des 
noyaux  libres  ou  entourés  de  sacs  à  venin.  Ces  derniers  sont  irrég^lièremeot 
répartis  sur  la  membrane  où  ils  forment  des  masses  ovoTdes,  volumineuses, 
appelées  cellules  géantes  par  Leydig.  Lorsque  les  fibres  lisses  de  la  membrane 
sont  excitées, soit  directement  par  une  action  chimique  ou  mécanique,  soit  indi- 
rectement sous  l'influence  du  système  nerveux,  elles  entrent  en  contraction, 
compriment  le  venin  qui,  pressé  du  fond  vers  l'orifice,  écarte  les  fibres  du  mus- 
cle orbiculaire,  force  ainsi  le  sphincter  et  s* échappe  au  dehors.  Le  venin  nor- 
mal forme,  au  niveau  de  l'orifice  externe,  une  gouttelette  d'aspect  crémeux  qui 
se  coagule  rapidement  au  contact  de  l'air.  L'excrétion  est  involontaire  et  résulte 
d'une  action  réflexe.  La  formation  du  venin,  quoique  continue,  est  très  lente. 
Après  des  excitations  répétées  et  suffisantes  pour  vider  complètement  la  glande, 
le  venin  devient  plus  fluide,  opalescent  et  moins  actif  ;  et  il  faut  un  certain 
temps  pour  que  des  Ki^anulations  de  nouvelle  formation  viennent  lui  restituer 
son  activité  première. 

Les  glandes  muqueuses  n'apparaissent  qu'à  la  fin  de  la  vie  larvaire,  alors  que 
la  plupart  des  g-landes  granuleuses  qui  les  ont  précédées  sont  déjà  munies  de 
granulations.  Ces  glandes  muqueuses  se  rencontrent  presque  exclusivement  au 
ventre,  au  menton  et  sur  la  face  interne  des  membres,  tandis  que  dans  les  autres 
points  du  tégument,  elles  occupent  les  places  laissées  libres  par  les  glandes 
granuleuses.  Le  tissu  glandulaire  est  formé  par  :  une  membrane  propre,  un 
épithélium  cylindrique  (très  différent  de  celui  des  glandes  g^ranuleuses)  occu- 
pant la  partie  profonde  et  déversant  sa  sécrétion  dans  la  lumière  de  la  glande, 
enfin  le  venin  muqueux  produit  de  la  sécrétion  des  cellules  que  l'on  peut  aper- 
cevoir remplissant  la  lumière  de  la  glande  avec  l'aspect  d'un  fluide  nuageux. 
Le  volume  des  glandes  muqueuses  est  inférieur  à  celui  des  glandes  granu- 
leuses. L'excrétion  du  contenu  de  ces  glandes  est  intermittente,  comme  pour  les 
glandes  granuleuses  et  pour  les  mêmes  raisons.  Normalement,  la  peau  de  la 
Salamandre  est  sèche  et  apparaît  comme  vernie  ;  il  faut  que  l'excrétion  des 
glandes  muqueuses  soit  provoqtiée  par  un  phénomène  intercurrent  pour  que 
cet  aspect  change  et  que  la  sécrétion  muqueuse  apparaisse.  Le  développement 
des  deux  espèces  deglandes  à  venin  est  complet  à  la  même  période  de  la  vie  de 
l'animal,  c'est-à-dire  au  début  de  l'existence  terrestre  ;  l'évolution  des  glandes 
muqueuses  est  donc  plus  rapide,  et  le  venin  muqueux  possède  d'emblée  ses 
propriétés  nocives  alors  que  le  venin  granuleux  des  salamandres  très  jeunes  est 
encore  inactif.  Les  glandes  à  venin  muqueux  excrètent  avec  une  facilité  extraor- 
dinaire etsous  l'influence  des  excitations  les  plus  légères. 

On  peut  démontrer  l'existence  d'une  véritable  dissociation  fonctionnelle 
entre  les  glandes  à  venin  muqueux  et  les  glandes  à  venin  granuleux  au  moyen 
de  l'influence  exercée  sur  ces  deux  sécrétions  par  les   centres  nerveux.  Les 
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lobes  optiques  peuvent  être  considérés  comme  un  centre  excito-sécréloire 
des  glandes  à  venin  muqueux,  mais  la  présence  des  hémisphères  cérébraux  est 
indispensable,  et  après  leur  ablation  Texcitalion  de  la  peau  ne  produit  plus  au- 
cune excrétion.  La  section  du  bulbe  arrête  ég'alement  la  sécrétion  muqueuse. 
L'excitation  des  nerfs,  soit  intacts,  soit  après  section,  ne  donne  lieu  à  aucun 
phénomène  secrétoire  ;  ainsi  l'excitation  du  sciatique  sur  un  point  quelconque 
de  son  trajet,  sa  section  suivie  de  l'excitation  consécutive  de  chaque  bout, 
central  et  périphérique,  ne  provoque  ni  sécrétion  directe  ni  sécrétion  réflexe. 
Ce  résultat,  en  apparence  paradoxal,  ne  peut  s'interpréter  que  par  l'existence, 
dans  les  nerfs  mixtes,  de  filets  frénateurs  dont  la  mise  en  activité  vient  contre- 
balancer l'action  des  filets  excitateurs.  L'existence  deces  deux  groupes  de  filets 
nerveux  est  bien  mise  en  évidence  par  l'influence  qu'exerce  sur  la.  sécrétion 
et  l'excrèlioii,  d'une  part  l'atropine,  d'autre  part  la  pilocarpine,  qui  agissent 
sur  la  sécrétion  muqueuse  de  la  Salamandre  comme  sur  la  sécrétion  sudorale 
des  mammifères.  Les  excitations  exercées  sur  la  peau,  qu'elles  soient  d'ordre 
mécanique,  physique  ou  chimique,  provoquent  la  sécrétion  muqueuse. 

Le  venin  muqueux  constitue  un  liquide  incolore,  inodore,  filant,  savonneux 
et  qui  lubrifie  la  Salamandre  à  la  moindre  alerte.  Sa  saveur  est  faible  et  fado. 
Sa  réaction  est  fortement  alcaline.  Il  ne  se  coagule  pas  après  son  issue  de  la 
glande  et  il  nerenferme  jamais  de  granulations.  Il  est  soluble  dans  l'eau  et  insolu- 
ble dans  l'alcool,  contrairement  au  venin  granuleux,  ce  qui  permet  deles séparer 
de  leur  mélange.  L'ébullition  le  trouble  légèrement,  mais  cependant  il  conserve 
ses  propriétés  toxiques.  Il  résiste  à  la  chaleur,  même  en  liqueur  alcaline  et 
reste  adhérent  aux  albuminoîdes,  à  la  manière  d'une  diastase,  quand  on  pré- 
cipite ces  derniers  par  l'alcool.  L'acide  phosphomolybdique  ne  le  précipite 
pas.  Les  réactifs  histo-chimiques  le  transforment  en  une  masse  homogène  et 
nuageuse  qui  se  colore  identiquement  comme  le  protoplasma  de  l'épithéliu  m 
cylindrique  des  glandes  muqueuses.  Le  principe  actif  n'est  donc  ni  un  alcaloïde 
ni  un  albuminoYde.  Ses  propriétés  toxiques  se  révèlent  dès  l'apparition  du 
venin  muqueux  dans  la  glande.  C'est  exclusivement  à  lui  qu'il  faut  rapporter 
l'action  venimeuse  que  l'on  peut  observer  avec  la  peau  des  larves  âgées  et  des 
jeunes  Salamandres  nouvellement  transformées  chez  lesquelles  le  venin  gra- 
nuleux est  encore  inactif.  Ce  venin  muqueux  est  beaucoup  moins  toxique  pour 
les  mammifères  que  le  venin  granuleux. 

Contrairement  à  ce  qui  se  produit  pour  le  venin  muqueux,  les  glandes  à 
venin  granuleux  excrètent  très  difficilement  leurcontenu.  Un  courant  électrique 
capable  de  tétaniser  les  muscles,  appliqué  en  n'importe  quel  point  du  corps,  ne 
provoque  pas  l'issue  de  ce  venin.  Les  glandes  sont  sous  la  dépendance  de  centres 
excito-sécrétoires  situés  dans  les  lobes  optiques  et  dans  la  moelle,  centres  qui 
peuvent  être  excités  soit  directement,  soit  par  voie  réflexe.  L'épuisement  se 
produit  vite  ;  etil  faut  augmenter  progressivement  l'intensité  de  l'excitation  pour 
obtenir  un  résultat  positif.  L'excitation  des  lobes  optiques  par  le  contact  du 
venin  granuleux  lui-même  provoque  non  seulement  la  sécrétion  des  glandes 
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mais  encore  des  accî dénis  co n vu Isifs  comme  ceux  que  l*on  observe  lûrw|uf 
venin  est  injecté  dans  les  veines.  L'excitation  du  bout  pht*rifiberiqM«*  «l'ntï  wi 
sectionné  détermine  la  sécrétion  de  toutes  les  «glandes   igr^anuleitseâ  iooem 
par  c*!  nerf  ;  et  leîÊcitation   du  bout  central  donne  lieu  à  une   sécrétion  nffin 
L  atropine,    qui  tarit  d'une   façon   si   remarquable    la    sécrétion    muquei 
Inhibe  ég'alemenl  la  sécrétion  des  glandes  granuleuses  directement  ou  mï\ 
tcment  excitées,  La  pilocarpine  no  stimule  pas,  ^^i  beaucoup  près»  la  séctti 
comme  elle  le  fait  pour  les  glandes  muqueuses.   La  viscosité  du  produit  dt 
sécrétion  doit  jouer  dans  cette  circonstance  un  râle  important,  de  mèai«  t|i 
laction  exercée  sur  le^  terjninaisons  nerveuses    des    friandes   à   venin 
ainsi  que  la  strjchnine,  tout  en  excitant  les  centres^  paralyse  ee$  Icn 
nerveuses. 

Le  venin  granuleux  constitue  un  liquide  de  couleur  et  de  consistance 
meuses,  pouvant  devenir  fluide  et  opalescent  après  e^tcttatiôn  prolongée^ 
Irlande  ou  eiipulsion  totale  de  son  contenu.  Il  possède  une  odeur  a 
rappelant  celle  du  salol.  Sa  réaction  est  fortement  acide,  sa  saveur  extréfii< 
amèrc  et  nauséeuse.  Au  contact  de  l'air,  il  se  colore  en  brun  et  se  coac-uleivi 
dément.  11  forme  comme  un  précipité  Ûocontieux  blaac  quaod  on  Vex^W 
directement  dans  Teau.  Il  renferme  du  calcium  qui  joue  peut-^lrr,  an  piaiéf 
vue  de  sa  coagulation,  le  mémerôle  que  celui  qui  lui  a  étt^  reconnu  reUtivcmeifT 
à  la  coagulation  du  sang.  L'examen  microscopique  permet  de  reeon mitre dim 
ce  fluide  la  présence  d*un  nombre  plus  ou  moins  considérable  de  gmntikli&Bi 
spbériques  dont  les  diamètres  son!  très  incgaux  et  qui  lixent  les  coiomnis  i 
une  électivîté  et  une  intensité  remarquables.  L'addiiion,  sous  le  mtcfoscoi 
d'une  goutte  de  solution  aqueuse  a  5  p.  100  d*aci.les  cblorh%d rique  ou  «lotiiii 
fVnt  disparaître  les  granulations  que  Ton  voit  bientôt  remplacée^:  par  de^aicvi^^ 
les  crii^tHllioes  groupées  en  faisceaux  et  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  irltit^ 
alcaloïdes  du  venin. 

Relative  ment  à  ces  alcaloïdes,  la  Samandarine^  isolée  en  18*>ti  par  ZâUJkx 
paraît  analogue  sinon  même  identique  à  la  SalamanUrine  obtenue  ep  188!^ 
C.  FaisALJx.  En  1892,  AtixAtiu  isola  un  alcaloïde  différent  du  précédeol  auqui 
f  u  t  d  o  n  n  é  1  e  n  o  m  d  e  ^aia  ma  n  d  r  ùi  i  n  c  :  e  t  o  n  H  n ,  e  n  1 891* ,  Ko  w  îh  Fa  ust  déaini 
sous  les  noms  de  Samandarine  et  Samandaridine  deux  alcalofdes  qui  cono* 
pondent  probablement  aux  précédents  (1).  Z^tESKr  attribue  à  lu  Saïïmandmrmt 
la  formule  G^^^H^^^Az^Ot''.  C  est  un  iilcaloïde  fixe,  |>eu  altérable  lorsqu'il  esl  coïk 
serve  à  l'abri  de  rbumidité,  soluble  dans  Icau  et  Talcool,  ifidécotnposable  à 
rébuUitionJl  a  été  séparé  du  précipitéqull  forme  avec  Tacide  phospb  '  - 
dique.  La  i^amandarine  aurait  pour  formule  C^*ll^*^Az*0  ei  la  Saman  ^ 

C^'lP^vizO.  La  Bamandaridine  (Sa^aman^intime)  exislerait  dtins  le  veiiîa  en 
quantité  fortement  prépondérante.  Le  sulfate  de  la  dcrnièrâ  \mw^  sertit 
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(t)  Eowm  Faust,  Oeitrâg<«  Eur   t^eontaîss    des  Sa  mandarins,  Arch,   f.fj^mmemt, 
Path,  nnd  Pharmak.,  Bd  XLl,  1S98,—  UeberdasSftmandarin,  /j^iV/^ni,  Bd  XUII»  IWM-î 


AMPHIBIES    SALAMANDRE  981 

soluble  dans  i*eau  et  dans  Talcool  que  le  sulfate  de  Samandarine  et  serait 
dépourvu  d'action  sur  le  plan  de  la  lumière  polarisée.  Quant  à  leur  action  phy- 
siologique, elle  serait  sensiblement  lamême,  la  Samandaridineétantseulement 
moins  énerg^iquement  toxique,  ce  qui  confirme  les  observations  de  C.  Phisalix. 
Ces  alcaloïdes  seraient  des  dérivés  quinoléiques.  D'après  les  essais  de  M"**Phi- 
SALix-PicoT,  leur  formation  paraît  résulter  de  l'action  exercée  par  l'eau  sur  le 
venin.  On  ne  voit,  en  effet,  des  cristaux  d'alcaloïdes  apparaître  dans  l'extrait 
alcoolique  que  si  l'on  fait  réagir  de  l'eau  sur  cet  extrait.  Lechloroforme  dissout, 
aussi  bien  que  l'alcool  fort,  le  ou  les  principes  immédiats  susceptibles  de  four- 
nir ultérieurement  les  alcaloïdes,  par  hydratation  et  dédoublements.  Cette  pro- 
priété permet  même  la  séparation  des  principes  immédiats  toxiques  des  deux 
venins.  Lorsqu'on  immerge  dans  du  chloroforme  des  peaux  fraîches  de  Sala- 
mandre, il  s'établit  une  plasmolyse  lente  et  graduée  qui  expulse  ou  fait  exsuder, 
parmi  les  principes  immédiats  de  la  peau  et  des  glandes,  ceux  qui  sont  inso- 
lubles dans  le  chloroforme.  Le  liquide  aqueux  fortement  alcalin  qui  surnage 
alors  le  chloroforme  présente  tous  les  caractères,  chimiques  et  physiologiques, 
du  venin  muqueux,  tandis  que  le  venin  granuleux  est  resté  dissous  dans  le 
chloroforme  avec  les  corps  gras.  Ces  principes  immédiats,  susceptibles  de 
donner  naissance  aux  alcaloïdes,  sont  donc  très  solubles  dans  l'alcool  et  le 
chloroforme  ;  ils  le  sont  un  peu   moins  dans  l'éther  et  le  sulfure  de  carbone. 

Le  venin  en  nature  de  la  Salamandre  produit  les  mêmes  manifestations  toxi- 
ques que  les  alcaloïdes  qu'on  peut  en  retirer.  Les  seules  différences,  tant  pour 
le  venin  en  nature  que  pour  les  divers  alcaloïdes,  portent  sur  la  dose  néces- 
saire pour  produire  les  symptômes  d'intoxication  et  sur  la  durée  de  la  survie, 
mais  non  sur  la  succession  et  sur  la  nature  de  ces  symptômes. 

Le  venin  granuleux  possède  des  propriétés  irritantes  très  accusées.  Son  in- 
jection par  la  voie  veineuse,  chez  des  chiens  qui  sont  très  sensibles  à  son  action, 
détermine,  à  la  dose  de  1  milligr.5  pour  un  chien  de  10  kilos  :  agitation,  in- 
quiétude, salivation,  larmoiement,  vomissements,  tremblements,  dyspnée  ;  pas 
de  modifications  pupillaires  ni  de  troubles  moteurs  évidents.  L'augmentation 
de  la  dose  fait  apparaître,  en  plus  de  l'exagération  des  symptômes  précités, 
des  contractions  fibrillairesdansla  face,  suivies  presque  aussitôt  de  véritables 
convulsions  localisées  d'abord  dans  les  muscles  de  la  face  et  des  yeux  (nystag- 
mus),  puis  les  convulsions  gagnent  les  muscles  du  tronc  et  des  membres.  Ces 
convulsions  présentent  la  forme  tonico-clonique  :  la  phase  tonique,  durant  de 
trois  à  quatre  secondes,  est  suivie  d'une  phase  clonique  persistant  plus  long- 
temps et  d'intensité  très  variable.  L'attaque  peut  être  unique,  ou  multiple 
avec  intervalles  de  calme,  ou  bien  subintrante.  La  période  convulsive  peut 
durer  quarante  à  cinquante  minutes  sans  amener  la  mort  :  les  accidents  s'affai- 
blissent insensiblement  et  se  terminent  par  de  la  somnolence,  puis  l'animal 
revient  à  son  état  normal.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  consécutifs.  Le  chloral  agit 
comme  antagoniste. 

iJ'après  Edwin  Faust,  les  animaux   intoxiqués  parla  Samandarine  {Sala- 
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mandrine)  ne  guériraient  pa&  lorsque  les  convulsion: 
montrer,  et  la  mort  arriverait  d'une  manière  constante.  L 
s:^mbierait  à  la  rage  avec  laquelle  il  offrirait  beaucoup  d 
symptomatologie.  Cesassertions  mon trentqu*il  existe  des 
quantitatives,  entre  les  propriétés  physiologiques  da 
signalés  comme  principes  actifs  du  venin,  et  ces  dif 
siologique  entraînent  nécessairement  des  différences  ce 
chimique.  La  question  n*est  d'ailleurs  pas  dé&nitivem 
évident,  d*autre  part,  que  Ton  ne  peut,  au  point  de  vm 
propriétés  physiologiques,  substituera  Faction  du  venin 
quelconque  des  principes  actifs  que  l'on  a  pu  en  retirer. 
En  ce  qui  concerne  son  action  sur  le  système  nerveux,  la 
d'abord  sur  la  cellule  corticale,  puis  sur  la  cellule  bulbo- 
dernier  lieu  sur  les  cellules  de  la  moelle.  Sous  l'influenc 
température  s'élève  notablement  :  la  curarisation  ou  Is 
cmpéohe  cette  ascension  thermique.  La  mort  arrive  par 
la  contracture  des  muscles  respiratoires.  Bien  qu'il  ne  si 
directe  sur  le  cœur,  la  tension  sanguine  augmente  consic 
serve  plus  tard  une  accélération  du  rythme.  Ces  mani 
étroitement  l'action  de  la  Salamandrine  de  celle  de 
opinion  se  trouve  confirmée  par  l'antagonisme  des  plus 
chloral  sur  les  manifestations  toxiques. 

A  l'autopsie,  chez  les  chiens  morts  après  de  fortes  cou 
la  congestion  des  principaux  viscères,  des  taches  hémon 
seur  du  diaphragme  et  du  myocarde  ;  de  l'emphysème  S( 
ecchymotiques,  des  hémorrhagies  étendues  des  poumons 
braies  et  médullaires  sont  congestionnées  et  présente 
hémorrhagique,  notamment  sur  la  pie-mère  duquatrièm 
le  trajet  du  canal  de  l'épendyme. 

Le  hérisson  résiste  au  venin  de  la  Salamandre  comme 
crapaud.  U  faut  employer  des  doses  relativement  énorme 
accidents  mortels.  Chez  cet  animal,  les  phénomènes  tétai 
complètement  défaut  et  sont  remplacés  par  des  phéni 
affectant  des  formes  variées.  Quant  à  la  Salamandre,  ell 
son  propre  venin,  une  immunité  relative  considérable  d 
son  sang  de  substances  toxiques  très  analogues  à  celles  < 
parition  dans  le  sang  est  corrélative  du  développement 
remarquable  exemple  de  sécrétion  interne. 
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DOSES  MORTELLES  DE  CHLORHYDRATE  DE   SALAMANDRIDINE  (i). 

Foidg  moyen  Dose  mortelle  Dose  mortelle 

de  l'animal  pour  ce  poids  par  kilo 

grammes  milligr.  milligr. 

Salamandre  ....  28,0  40,00  357,00 

Triton 5,5  0,66  133,00 

Crapaud  accoucheur  .  7,0  0,50  62,00 

Crapaud  commun  .     .  25,0  i,00  i0,00 

Grenouille      ....  20,0  0,60  30,00 

Hérisson 850,0  6,00  7,05 

Cobaye 430,0  1,12  2,60 

Souris 22,0  0,05  2,27 

Moineau 26,0  0,05  4,92 

Chien 6000,0  40,80  4,80 

Chat 2800,0  3,00  1,07 

Dansée  tableau,  les  chiffres  indiqués  pour  le  triton,  la  grenouille,  la  souris,  le 
hérisson  et  le  chien  résultent  d*un  grand  nombre  d'expériences  et  peuvent  être 
acceptés  comme  exacts;  ceux  concernant  les  autres  animaux  sont  les  résultats 
d'un  nombre  assez  restreint  d'expériences  et  susceptibles,  par  conséquent,  de 
rectifications  ultérieures]. 


REPTILES 

SAURIENS.  —  Heloderma  horridum  (Wiegm.).  La  morsure  de 
ce  lézard  qui  possède  des  dents  à  venin  antérieurement  sulci- 
Formes,   est  venimeuse,   comme  on  le   sait    depuis   longtemps. 

Heloderma  suspeclum  (Cope)  possède  de  grandes  glandes  sous- 
maxiliaires  dont  les  canaux  excréteurs  se  terminent  dans  chacune 
des  dents  antérieurement  sulciformes.  Le  venin,  d'une  réaction 
alcaline,  agit  par  les  substances  albuminoïdes  qu'il  contient. 
Injecté  sous  la  peau  des  lapins,  des  souris  ou  des  grenouilles,  il 
paralyse  les  membres  en  attaquant,  à  la  fois,  les  centres  et  les 
terminaisons  des  nerfs  moteurs  dans  les  muscles.  Le  cœur  des 
grenouilles  s'arrête  promptement. 

CHÉLONIENS.  —  La  chair  du  Dermalochelys  coriacea{STR.)  [Rat 

(4)  Tableau  extrait  de  la  thèse  de  M"'*?  Puisalix-Picot. 
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de  mer)  et  du  CKelone  imbricata  (D.  B.)  {Care 
vénéneuse  de  temps  en  temps  ou  toujours. 

OPHIDIENS.  LSERPENTS].  —  On  divise  les  ser 
petits  inoffensifs j  ne  possédant  que  des  dents 
ni  cannelures  ;  et  b)  serpents  venimeux  {Thana 

Les  Thanatophidii  se  divisent  en  : 


I.  —  PROTEROGLYPHES 
En  arrière  des  dents  à  venin,  antérieurement  sulciformes,  se  trc 


1.     HYDROPHIDiE 

(Serpents  de  mer) 

Genres  :  Platurus^  Hydro^ 
phiSj  Pelamis. 


2. 

(Couleuvr 

Genres  :  E 
dechiSy  Bun^ 
CausuSj  Cai 
phis  et  autn 


II.  -  SOLÉNOGLYPHES 
Le  maxillaire  supérieur  ne  contient  que  des  dents  à  V( 

1.  Crotaud^  2. 

Genres  :    Crotalus,    Lâche-  Genres  :   < 

sis ,     Trigonocephalus ,     Bo-         PeliaSy  Clotl 
thropsy  TrimesuruSy  Tropido- 
lœmus  et  autres. 

Le  nombre  des  «  serpents  venimeux  suspects 
va  en  diminuant  petit  à  petit.  C'est  ainsi  que 
couvrir,  par  exemple,  chez  le  Cœlopeltis  insigi 
Couleuvre  de  Montpellier ^  une  petite  glande.  L 
recourbées,  se  terminant  en  pointe,  longues  dep 
limètres  jusqu'à  un  à  trois  et  quatre  cm.  (1),  so 


(1)  Pour  les  mensurations  des  dents,  ainsi  que  pour  tout  c( 
des  serpents,  consulter  :  M.  Brenning,  Die  Vergiftungen  durch 
4895  (travail  de  mon  laboratoire);  —  BuU.  de  ^Académie 
14  mai  1895. 
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inunies  d'un  sillon  à  la  face  convexe,  ou  traversées  par  un  canal 
destiné  à  porter  le  venin  au  dehors.  Ordinairement,  il  y  en  a  une 
de  chaque  côté  du  maxillaire  supérieur.  En  cas  d'usure  ou  de 
perte,  elles  peuvent  être  remplacées  par  deux  dents  de  réserve 
(ou  davantage)  qui  se  trouvent  en  arrière  des  dents  à  venin.  Les 
dents  à  venin  sont,  à  l'étatde  repos,  logées,  avec  la  pointe  dirigée 
en  arrière,  dans  un  repli  gingival,  en  forme  de  gaine.  Quand 
l'animal  s'apprête  à  mordre,  les  dents  se  redressent,  grâce  à  un 
appareil  musculaire  ou  articulaire  approprié,  en  m'ême  temps 
que  se  relève  le  maxillaire  supérieur,  ce  qui  rend  possible  l'écou- 
lement de  la  sécrétion  de  la  glande  à  venin  dans  l'orifice  radi- 
culaire  de  la  dent.  Les  glandes  à  venin  acineuses  sont  situées  de 
chaque  côté,  entre  le  maxillaire  supérieur  et  l'os  carré,  au- 
dessous  et  en  arrière  de  l'œil.  Chez  quelques  serpents,  elles 
s'étendent  sur  le  dos  très  en  arrière,  et  elles  sont  logées  dans 
la  cavité  abdominale  chez  le  Callophis  intestinalis  (Gth.)  et  le 
C.  bivirgatus  {Doliophis  biviy^gatus)  (Boie). 

La  contraction  des  muscles  temporaux,  ou  des  muscles  abdo- 
minaux (chez  Callophis)^  chasse  le  venin  au  dehors  en  compri- 
mant les  glandes  à  venin  qui,  chez  quelques  espèces  [Trigono- 
cephalus)y  atteignent  presque  le  volume  de  la  parotide  chez 
l'homme.  Depuis  l'antiquité  jusqu'à  nos  jours,  on  a,  tour  à 
tour,  prétendu  et  nié  que  certains  serpents  lancent  du  venin  à 
distance  pour  aveugler  leur  proie.  Tout  porte  à  croire  qu'il  en 
est  ainsi.  En  Sénégambie,  par  exemple,  c'est  un  serpent  noir 
qui  peut  atteindre  une  longueur  de  deux  mètres.  Les  affections 
des  yeux  consécutives  à  une  projection  de  venin  par  un  Serpent 
cracheur  se  bornent,  en  général,  à  une  kérato-conjonctivite. 
Dans  certains  cas  plus  graves,  les  symptômes  inflammatoires 
peuvent  être  très  violents  et  se  manifester  par  :  douleurs 
oculaires,  chémosis  conjonctival,  gonflement  des  paupières 
et  ulcérations  de  la  cornée  laissant  parfois  à  leur  suite  une 
cécité  presque  complète.  Les  dents  à  venin  ne  sont  pas  érec- 
tiles  chez  quelques  serpents,  par  exemple  Naja  tripiidians 
(Merr.)  et  Bungarus  fascialus  (Cantor).  Un  gros  Viperaammo- 
dijtes  (DuM.  et  Bibr.)  fournit,  à  chaque  morsure,  Ogr.06  de  venin  ; 
le    Vipera  Derus  (Daud.),  Ogr.022  ;    et  un  crotale,  Ogr.5.   Chez 


986  POISONS    ANIMAUX 

un  CobrUy  Calmette  a  trouvé  lgr.136  de  venin 
Suivant  le  nombre  des  dents  enfoncées,  on  obse 
la  morsure,  deux  ou  trois  points  ressemblant  i 
guille  ou  bien  des  lignes  fines  sans  hémorrh 
A  part  le  venin  du  serpent  à  lunettes,  les  muqi 
semblent  pas  absorber  le  venin,  quoique  ron 
à  la  possibilité  de  son  absorption  par  restoi 
nation  se  faisant  en  partie  par  l'estomac  (l),lc 
mangé  les  matières  vomies  par  l'homme  en  m 

Le  nombre  et  la  mortalité  des  empoisonnés 
sont  insignifiants  en  Europe,  comparativement 
picaux.  Sur  huit  personnes  mordues  par  la 
[Vipera  heriis)^  il  y  eut  un  décès  (2)  ;  et  sur  tro 
vidus  mordus  par  des  vipères  diverses  (genres 
Pélias),  quarante-quatre,  c'est-à-dire  14  p.  1 
s'élève,  en  moyenne,  à  8  p.  100  (3).  Voici,  ei 
nombre  de  décès  dans  les  Indes  britanniques 
22134  en  1886  ;  22480  en  1888  ;  21412  en  1889  ; 
21213  en  1893.  Sur  soixante-trois  morsures 
ayant  eu  lieu  en  Suisse,  88  p.  100  furent  faii 
aspis  (Merr.)  et   12  p.  100  par  la  vipère  commu 

La  couleur  du  venin  des  serpents  varie  du  jai 
Le  venin  est  la  plupart  du  temps  visqueux, 
alcalin.  Desséché,  il  peut  conserver  sa  virulenc 
deux  ans  et  ne  la  perd  qu'en  partie,  ou  mêi 
[Serpent  à  lunettes)  yen  solutions  aqueuses,  mêmi 
la  putréfaction. 

Tous  les  venins  des  serpents  n'agissent  que  gr 
noides  toxiques  (globuline,  syntonine,  séroalb 
mose,  hétéroalbumose,  etc.)  qui  sont  identique 
dénommées  :  crotalinCy  vipérine^  échidnine^  to 
notojciney  échidnase,  etc.  (5).  Le  chauffage  du  ven 


(1)  AhT,Mûnch,  med.  Wochenschr.,  iS92,  no44. 

(2)  Prager  Vierteijahrsschr.,  1856,  IV,  p.  15. 

(3)  Viaud-Grand-Marais,  Gas.  des  hôp.,  1868,  n®»  62,  65  cl  lî 

(4)  Kaufmann,  (Jorrespondensbl ,  /".  Schwefz,  Aersle,  1892,  n*>  â 
(5j  WEYU-MiTciitLL and  KEieuEin,  Itesearches  upon  the mnomof i 
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dérablemenl  sa  virulence  ou  l'abolit  complètement.  Le  venin  du 
cobra  ne  devient  inefficace  qu'après  avoir  été  soumis  pendant 
deux  heures  à  107*^;  d'après  des  données  plus  récentes,  il  suffirait 
de  le  chauffer  pendant  vingt  minutes  à  98°  (1);  le  venin  de  la 
vipère  commune  perd  sa  virulence  s'il  est  chauffé  à  95-97°.  Les 
venins  du  cobra  ou  de  la  vipère  chauffés  à  90°  ne  produisent  plus, 
à  ce  qu'il  paraît,  d'inflammation  locale  :  le  chauffage  détruit 
peut-être  la  partie  constituante  phlogogène  (2).  La  résistance 
des  divers  venins  des  serpents  à  la  chaleur  varie,  en  général, 
d'un  cas  à  l'autre.  Il  en  est  de  même  quant  à  leur  résistance 
aux  réactifs  chimiques;  par  exemple,  une  solution  de  lessive 
potassique  à  10  p.  100  rend  non  virulent  le  venin  du  cobra 
mais  n'altère  pas  la  virulence  du  venin  du  serpent  à  sonnettes. 

Le  sang  des  individus  morts  par  morsure  des  serpents  ne  serait 
pas  toxique  pour  l'homme  et  quelques  animaux  (chiens  et  la- 
pins (3). 

Il  n'existe  pas  chez  rhomme  dî'imm/unitè  naturelle  contre  le  ve- 
nin des  serpents,  mais  on  peut  l'acquérir  par  l'inoculation  (4). 
La  morsure  n'est  pas  toujours  suivie  d'effets  toxiques.  Ainsi  le 
Vipera  Redii  ne  serait  pas  venimeux  en  avril,  et  sa  virulence 
irait  en  augmentant  pendant  les  mois  suivants  (5).  Les  mor- 
sures souvent  répétées  finissent  par  épuiser  la  virulence. 

Les  serpents  ne  jouissent  pas  d'immunité  complète  contre  leur 
propre  venin,  puisque  les  serpents  à  sonnettes  sont  atteints 
d'une  faiblesse  musculaire  frappante  quand  ils  se  mordent  eux- 
mêmes, et  que  ce  même  phénomène  survient  chez  le  J?()<Arop6"  lan- 
ceolatus  (WxGL,){Trigonocéphale)  après  l'injection  du  venin  sé- 
crété par  lui-même  (6)  et,  ainsi  que  je  l'ai  observé,  chez  le  Vipera 


ton,  4886;  —  KANTHAK,/ofir/i.  ofPhyxiot.,  4892,  p.  272  ;— Martin,  lAiV/..  4893.  p. 380  ;  — 
Kaufmann,  Du  venin  de  ta  vipère,  Paris,  4889. 

(4)  Calmette,  Ann.  de  l'Institut  Pasteur,  1892,  p.  460,  4894,  p.  275;  —  Calmette,  Le 
venin  des  serpents,  Paris,  4896,  p.  27. 

(2)  PiiisALix  et  Bertrand,  C,  R,  de  VAc.  d.  S.,  i.  CXVUI,  4894,  p.  288. 

(3)  Albertoni,  Lo  Speriment.,  août  4879;  —  Buffalini,  Hiv,  d.  rhim.  med,  e.  farm,, 
V.  I,  fasc.  Xn. 

(4)  Brenning,  /.  c.  ;  —  Calmette,  /.  c,  p.  59. 
l5i  Albertoni,  /.  c.  ;  —  Buffauni,  /.  c, 

(6)  TiiiGARu,  -1/-C/I.  de  tnèd.  nav,,  t.  LXl,  4894,  p.  357. 
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Berus^  mordu  par  lui-même  ou  mordu  à  plusieurs  reprises  par 
des  Individus  de  son  espèce  (1).  Les  serpents  venimeux  de  di- 
verses espèces  peuvent  s'empoisonner  mutuellement  et  morlel- 
iement.  Les  Couleuvres  à  collier  {Tropidonotus  natrix)  et  autres 
jouiraient  d'immunité  contre  le  venin  de  la  vipère  (2)  parce 
qu'elles  sécrètent  elles-même  du  venin  de  leurs  g^landes  logées 
dans  le  maxillaire  supérieur  (3)  et  qu'elles  possèdent  du  sang 
venimeux.  .Le  sang  acquiert  cette  propriété,  non  grâce  à  une  «  sé- 
crétion interne  »,  mais  par  l'absorption  du  venin  qui  se  fait 
quand  le  serpent  avale  sa  proie  (4).  Les  sangsues,  les  limaçons, 
les  clemmydes  {Tortues  cCeau)  seraient  doués  d'immunité  contre 
le  venin  des  serpents  (5),  et  les  animaux  à  sang  froid  y  seraient 
moins  sensibles  que  lesanimauxà  sang  chaud.  Quantau  hérisson, 
il  résulte  de  mes  recherches  qu4l  ne  jouit  pas  d'immunité  contre 
le  venin  des  serpents  (6).  La  sensibilité  des  animaux  à  ce  virus 
n'est  pas  en  rapport  avec  leur  poids.  La  quantité  de  venin  né- 
cessaire pour  tuer  500  gr.  de  lapin  est  presque  double  de  ce  qu'il 
en  faut  pour  tuer  500  gr.  de  cobaye. 

Le  venin  de  Vipera  Redit  tue  une  grenouille  à  la  dose  de 
Omilligr.5  à  1  milligr.  et  un  homme  à  la  dose  de  0gr.l8.  La  plus 
petite  dose  mortelle  du  venin  de  Naja  tripudians  (Serpent 
à  lunettes)  est  par  kilo  d'animal  :  pour  les  cobayes  0  mil- 
ligr. 18  ;  pour  les  lapins,  0  milligr.  245;  pour  les  rats  blancs, 
0  milligr.  25;  pour  les  chats,  5  milligrammes.  Les  oiseaux  sont 
tués  par  1  milligramme.  Le  venin  du  Crotaltcs  horridtis  (Ser- 
pent à  sonnettes)  tue  les  lapins  à  la  dose  de  4  milligrammes.  La 
mort  survient  à  coup  sûr  si  le  poison  pénètre  dans  une  veine. 
Les  symptômes  peuvent  apparaître  immédiatement  après  la 
morsure  ou  dans  l'espace  de  trois  à  quatre  heures.  Suivant  les 
conditions,  la  mort  a  lieu  après  un  heure  ou  après  plusieurs 
jours.  Un  homme  dans  l'estomac  duquel,  à  ce  qu'il  prétendait, 


(i)  L.  Lewin,  cité  par  Brenning,  /.  c. 

l'a)  PuisALix  et  Bertrand,  Arch.  d.  Physiol.,  1894  l   VI,  p.  423. 

(3)  Blanchard,  C.  /2.  d.  la  Soc.  de  BioL,  1894,  p   35. 

(4)  L.  Lewin,  Deutsche  Med  -Zeit.,  1895,  p.  1045  ;  et  Brenning,  /.  c. 

(5)  FoNTANA,  Abh.  ûb.  d.  Viperngift,  Berlin,  1787,  p.  20. 

(6)  L.  Lewin,  Deutsche  medic,  Wochenschr.,  1898,  no  40. 
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s'était  introduite  pendant  le  sommeil  une  vipère  commune,  n'a 
pas  eu  à  en  souffrir;  le  reptile  fut  expulsé  mort,  grâce  à  un  pur- 
gatif. La  gravité  delà  morsure  dépend  des  conditions  suivantes  : 
volume  de  la  glande  à  venin,  longueur  des  dents,  lieu  de  morsure 
et  état  du  serpent,  le  plus  dangereux  étant  celui  qui  n'a  pas 
mordu  pendant  un  temps  prolongé.  H  y  à  d'autres  circonstances 
qui  rendent  la  morsure  plus  dangereuse,  par  exemple  :  toutes  les 
causes  déterminant  un  afflux  sanguin  à  la  périphérie  et,  no- 
tamment, l'élévation  de  la   température. 

Les  muscles  striés  et  les  nerfs  deviennent  inexcitables  sous 
l'influence  du  venin  des  vipères  qui  paralyse  aussi  l'épithélium 
cilié  et  les  mouvements  amiboïdes  des  leucocytes.  Les  morsures 
du  Serpent  à  sonnettes  ou  du  Serpent  à  lunettes  provoquent  chez 
les  animaux  à  sang  chaud  :  respiration  plus  ample,  paralysies, 
convulsions,  abaissement  de  la  pression  sanguine,  troubles  car- 
diaques, vomissements  et  diarrhée.  Les  hémorrhagies  ne  sont 
pas  attribuables  à  des  altérations  du  sang,  mais  à  des  processus 
de  ramollissement  des  parois  vasculaires,  ce  qui  permet  à  un 
grand  nombre  de  globules  sanguins  rouges  d'émigrer  hors  des 
vaisseaux  par  diapédèse.  Quant  aux  thromboses  pulmonaires 
intra-vitales,  je  les  considère  comme  non  démontrées  d'une  ma- 
nière suffisante.  La  mort  est  causée  par  l'arrêt  de  la  respiration.- 
Elle  a  lieu  plus  rapidement  à  la  suite  de  la  morsure  du  Naja 
tripudians  qu'après  morsure  par  le  Crotale  (1).  Le  sang  des  ani- 
maux mordus  par  le  Bothrops  lanceolatuSj  devenu  d'une  colo- 
ration noirâtre  et  de  réaction  presque  neutre,  contiendrait  de  la 
méthémoglobine  déjà  du  vivant  des  animaux. 

Les symptAmes  d'intoxication  chez  Thomme  se  manifestent  par  des 
phénomènes  locaux  et  ceux  consécutifs  à  l'absorption  du  venin 
qui  peuvent  survenir  soit  isolément,  soit  diversement  combinés. 
Les  altérations  locales  au  lieu  de  morsure  qui,  d'après  moi,  font 
défaut  quelquefois  si  le  venin  n'a  pas  pénétré  dans  le  derme^ 
consistent  en  :  douleurs  irradiées  le  lieu  de  morsure  restant 
anesthésié,  gonflement  s'étendant  au  loin,  lymphangite,  lym- 
phadénite,  coloration  de  la  peau  en  bleu-rougeâtre,  inflammation 

(1)  VoLLMER,  Arch,  f.  exp.  Path.  u.  Pharm,  Bd  XXXI,  H.  \, 
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des  parties  molles  se  propageant  vers  le  centre, 
suppures  avec  orifices  et  trajets  fistuleux,  phlycl 
lu  suite  de  brûlure,  gangrène.  Si  l'œil  est  atteint 
il  éclate  une  ophthalmie  violente. 

Les  effets  consécutifs  à  Vabsorption  du  venin  aj 
dinairement  après  quelques  minutes,  rarement 
ipothymie  immédiatement  après  la  morsure  (1' 
dans  la  majorité  des  cas  par  :  anxiété,  agitation 
cordiale  et  céphalée.  Surviennent  ensuite  :  refroid 
peau  couverte  de  sueurs,  rarement  peau  chaude 
sunnements,  ralentissement  et  affaiblissement  d< 
diaque,  soif,  vomissements,  dysphagie,  spasme 
mfHéorisme  abdominal,  diarrhée,  ictère,  ténesr 
la  plupart  du  temps  oligurie,  parfois  aussi  album: 
surie,  céphalée,  engourdissement,  vertiges,  ambl 
ce^^cité  persistante,  mydriase,  ptosis  (après  morsui 
lr/pudians)y  paralysie  de  l'accommodation,  doul 
frontal  et  aux  yeux,  avortement,  traits  tirés,  lipi 
pouls  petit,  ondoyant,  abaissement  de  la  tempe 
[)iiée,  de  sorte  que  le  malade  ne  peut  respirer  qu 
lion  assise,  aphasie,  sanglotement  et  spasme  des 
face  servant  pour  l'expression  des  sentiments.  Le 
nii^me  temps,  atteint  d'hyperesthésie  généralisée  à 
(Tanesthésie  totale.  Se  rencontrent  rarement  et  ag 
mastic  :  hémorrhagies  venant  de  la  bouche,  du  n( 
fi*'s  yeux,  des  reins,  soit  de  la  vessie,  de  l'intestin, 
chies  cutanées.  Le  coma  avec  délire  et  convulsion 
les  cas  graves.  Les  spasmes  longtemps  contini 
transformer  en  paralysies  (langue,  larynx,  sphin 
mort  par  asphyxie  survient  au  milieu  de  convulsi 
ayant  souvent  la  conscience  intacte. 

On  a  observé  comme  effets  consécutifs  :  ictère  ] 
ter  pendant  des  mois,  raideur  articulaire,  parai; 
mités  ou  des  sphincters,  faiblesse,  œdème,  hé 
même  que   angoisse,    névralgies,    céphalée  et  fle 

(!)  RoMiTi,  Arrh,  it.  de  BioL,  1884,  t.  V,  p.  37. 
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cliques  survenant  périodiquement,  réouverture  de  la  plaie  et 
suppurations  prolongées  même  après  beaucoup  d'années. 

Les  lésions  trouvées  à  Tautopsie  ne  sont  point  caractéristiques. 
Le  tissu  cellulaire  autour  du  lieu  de  morsure,  ainsi  que  les 
muscles  sous-jacents  peuvent,  chez  Thomme,  être  infiltrés  de 
sérosité  sanguinolente  (1)  ou  transformés  en  une  masse  mu- 
queuse fétide,  le  pouvoir  coagulant  du  sang  peut  être  diminué, 
et  il  peut  y  avoir  des  altérations  morphologiques  des  globules 
sanguins  rouges.  Des  hémorrhagies,  ponctiformes  ou  plus  éten- 
dues, se  rencontrent  souvent  dans  les  poumons,  la  muqueuse 
intestinale,  la  face  inférieure  du  foie  sous  la  capsule  de  Gusson, 
ainsi  qu'au  péritoine  et  dans  les  reins.  On  a  trouvé  aussi  une  né- 
phrite interstitielle. 

Traitement  (2).  —  On  peut  obvier  à  l'absorption  du  venin  en 
faisant  rapidement  la  ligature  de  la  partie  mordue  au-dessus  du 
lieu  de  morsure  ou  en  appliquant  des  ventouses,  moins  efficace- 
ment en  suçant  la  plaie.  Le  lien  enserrant  la  partie  du  corps 
lésée,  ne  sera  jamais  enlevé  brusquement  :  on  s'expose  autre- 
ment à  voir  éclater  à  coup  sûr  un  empoisonnement  aigu.  En  le 
relâchant  de  temps  en  temps,  on  permet  au  virus  d'envahir  l'or- 
ganisme en  si  petite  quantité  à  la  fois  que  celui-ci  peut  facile- 
ment en  venir  à  bout.  Si  l'on  pratique  la  scarification  de  la  plaie, 
ou  si  l'on  extirpe  le  lieu  de  morsure,  la  plaie  sera  lavée  à  l'eau 
ou  à  l'alcool  (on  fera  attention  de  poser  préalablement  un  lien). 
Sont  considérés  comme  moyens  de  détruire  le  venin  :  injection  de 
permanganate  de  potasse  (2  à  5  p.  100)  dans  la  plaie  ou  dans  la 
veine  (3),  ou  injection  d'hypochlorite  (solution  filtrée  de  chlorure 
de  chaux  à  2  p.  100)  autour  de  la  plaie  (4),  ou  d'une  solution 
d'acide  chromique  à  1  p.  100,  ou  d'iodure  de  potassium,  de  les- 
sive sodique,  d'une  solution  de  chlorure  d'or  à  1  p.  100,  de  su- 
blimé, de  salicylate  de  soude  et  beaucoup  d'autres  substances. 


(4)   ROMITI,  /.  c, 

(2)  Buennino,  /.  c,  donne  Texposé  le  plus  complet  du  traitement  que  nous  ayons 
jusqu'ici. 

(3)  Lageuda,  Gag.  des  hôp.,  1881,  p.  112. 

(4)  Aron,  Zeitschr,  /".  klin,  Med,,  Bd  VI,  H.  4;  —  Calmette,  C,  R.  de  la  Soc.  de 
Biol.,  t.  VI,  1894,  p.  120. 
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Tous  ces  remèdes  agiraient  favorablemenl,  mais  Ton  suppose 
qu'ils  viennent  en  contact  avec  le  venin,  ce  à  quoi  il  n'est  pas 
toujours  possible  d'arriver.  Aussi  le  succès  est-il  très  probléma- 
tique. 

Peuvent  ôtre  utiles  administrés  à  Vintérieur  :  alcool  donné 
jusqu'à  ivresse  produite,  solution  cC ammoniaque  caustique  en  in- 
jection sous-cutanée  ou  par  la  bouche  {CrofVs  drops),  solution 
de  succinate  d'ammoniaque  {eau  de  Luce),  carbonate  cramriuh 
niaque^  infusions  chaudes  pour  provoquer  les  sueurs,  antidote 
de  Biby^on  (iodure  de  potassium  Ogr.24,  sublimé  0g^r.l2,  brome 
20  gr.,  à  prendre  toutes  les  heures  X  gouttes  dans  une  cuillerée  à 
soupe  de  cognac  ou  devin),  eauchlorée^  injections  de  bicarbonate 
de  soudey  mais  avant  tout  azotate  de  strychnine  (Ogr.Ol).  Quant  à 
l'atropine,  à  la  caféine  ou  à  la  cocaïne,  il  ne  faut  pas  s'y  fier 
beaucoup.  Mais  en  revanche  les  mouvements  forcés  ont  rendu 
souvent  de  bons  services.  Les  plantes  réputées  pour  être  des  an- 
tidotes sont  très  nombreuses  et  peu  étudiées  jusqu'à  présent 
Quelques-unes  d'entre  elles,  par  exemple  le  Mikania  Guaco  el 
le  Dof^stenia  brasiliensis  îoueniy  peut-être  avec  raison,  un  grand 
rôle  dans  leurs  pays  d'origine.  Le  cas  échéant,  il  sera  nécessaire 
d'avoir  recours  aux  excitants,  tels  que  :  éther,  musc  et  autres. 

On  sait  en  outre  depuis  longtemps  que,  dans  diverses  régions 
de  la  terre,  les  dompteurs  de  serpents  aussi  bien  que  d'autres 
personnes  exposées  à  la  morsure  des  serpents,  avaient  pratiqué 
avec  succès  des  inoculations  prophylactiques  et  curatives  avec  le 
venin.  Les  recherches  récentes  ont  élucidé  les  conditions  rendant 
ces  succès  possibles.  En  injectant  aux  animaux,  sous  la  peau  ou 
dans  la  cavité  péritonéale,  des  venins  atténués  par  des  substances 
chimiques  ajoutées  (chlorure  de  chaux)  ou  par  le  chauffage,  ou 
du  sérum  sanguin  d'animaux  immunisés,  ou  du  sérum  sanguin 
de  serpents  venimeux  {Naja  haje)  et  en  élevant  graduellement  la 
dose,  les  animaux  finissent  par  supporter  des  doses  mortelles 
dans  d'autres  conditions  et  deviennent  réfractaires  au  venin  (1). 
Quant  à  moi,  je  ne  reconnais  pas  de  valeur  démonstrative  aux 

(1)  Kaufmann,  C,  R.  de  la  Soc,  de  Biol.,  VI,  1894,  p.  ii3;  —  CALMETTB.t^iV/.,  4894, 
p.  1^0,204;  —  PuisALix  et  Bertrand,  ibid.,  1894,  p.  111, 124;  —  Caljustte,  te  venin  det 
serpents,  Paris,  189G,  p.  59  et  suivantes;  —  Fraser,  Brit,  med,  Jaum.,  1895,  15  juin. 
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succès  obtenus  jnsqu'ici.  En  ce  qui  reg^ardeles  serpents  d'Austra- 
lie, l'expérience  a  prouvé  l'inefficacité  du  sérum  deCALMETTE  qui, 
d'après  son  auteur,  devait  se  montrer  efficace  contre  toutes 
les  sortes  de  venin  de  serpent.  Si,  dans  un  cas,  après  cauté- 
risation, avec  l'acide  nitrique  fumant,  de  la  région  mordue  ' 
préalablement  incisée  par  de  multiples  mouchetures,  l'injection 
ultérieure  du  sérum  a  produit  une  amélioration  remarquable, 
il  est  certainement  exagéré  et  même  scientifiquement  inexact 
d'attribuer  à  cette  injection  de  sérum  une  guérison  que  le  trai- 
tement primitif  suffit  seul  à  expliquer.  On  est  allé  même 
jusqu'à  affirmer  que  le  sérum  sanguin  des  lapins  immunisés 
contre  VAbrine^  peut  conférer  l'immunité  (i).  Je  crois  inexactes 
la  prémisse  ainsi  que  les  conclusions  qui  en  sont  tirées  (2).  On 
avait  beaucoup  vanté  contre  la  morsure  de  serpent  l'administra- 
tion, à  l'intérieur,  du  venin  des  serpents. 

[La  toxicité  du  venin  de  la  vipère  d'Europe  est  parfois  fort  redoutable.  On 
cite  des  cas  dans  lesquels  la  mort  est  survenue  :  après  trente-sept  heures  chez 
une  femme  mordue  à  la  cuisse,  après  huit  heures  chez  un  homme  mordu  au 
visage.  La  variation  dans  Tactivité  toxique  du  venin  est  sous  la  dépendance 
d*un  grand  nombre  de  causes,  parmi  lesquelles  les  plus  importantes  sont  ;  la 
taille  de  l'animal,  son  état  d'excitation  (on  pourrait  dire  de  colère)  au  moment 
de  la  morsure,  la  quantité  de  venin  épanché  dans  la  plaie  (et  par  conséquent 
le  nombre  des  morsures),  l'habitat  plus  ou  moins  méridional  de  la  vipère,  la 
saison  ainsi  que  la  température  au  moment  de  la  morsure;  Tâge  de  l'individu 
mordu,  son  degré  de  résistance  en  relation  étroite  avec  son  état  de  santé  plus 
ou  moins  parfait,  sa  susceptibilité  nerveuse,  l'état  de  plénitude  ou  de  vacuité 
des  voies  digestives  au  moment  de  la  morsure,  la  nature  de  la  partie  lésée  et 
sa  structure  plus  ou  moins  riche  en  vaisseaux  sanguins  ou  lymphatiques  ainsi 
qu'en  filets  nerveux 

Les  deux  glandes  à  venin  de  la  vipère  commune  contiennent  environ  10  cen- 
tigrammes de  venin,  tandis  que  la  vipère  aspic,  plus  redoutable,  en  fournit 
environ  15  centigrammes.  D'après  Rollinger,  la  mort  arrive  à  peu  près  une 
fois  sur  dix  à  la  suite  des  morsures  de  la  vipère  commune;  et  ùlie  est  plus 
fréquente  à  la  suite  des  morsures  de  Vipera  aspis.  L'espèce  d'Europe  la  plus 
redoutable  est  la  vipère  rouge,  nommée  ^sping  par  les  Suédois,  Vipera 
chersœa  [Colubcr  chersœa  (Linn.)],  qui  se  rencontre  surtout  en  Suède,  en 
Pologne,  en  Danemark,  dans  la  Poméranie,   etc.    Alex.    Brongniart   l'aurait 

;i)  Roux,  An.  de  l' institut  Pasteur,  1894,  p.  722. 

(2)  L.  Lewin,  Deutsche  med,  Wochenschr.,  1895,  n»  47. 
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rencontrée  dans  les  Pyrénées.  En  Suède,  sa  morsure 
ei  ses  cfîets  délétères  se  manifestent  avec  plus  de  rapi 
ceux  provoqués  par  les  autres  espèces  de  vipères.  La  pai 
aïège  d'une  enflure  plus  considérable,  la  plaie  prend 
ronge  plus  vif  et  son  pourtour  se  recouvre  rapidement 
tèues;un  sentiment  d'ang^oisse  intense  saisit  subitemi 
kiig-ue  enfle  et  se  durcit,  en  même  temps  que  survien 
do  matières  verdâtres,  le  corps  tout  entier  devient  doulo 
de  froid  f^lacial  signale  l'issue  mortelle.  Ces  phénomèa 
bémolytique  intense. 

Les  symptômes  qui  succèdent  aux  morsures  des  espè^ 
sont  les  suivants.  Une  douleur  aig'ué  se  fait  d'abord  r 
mordue  qui  se  gonfle,  devient  luisante,  d*abord  rouge  e 
et  livide,  froide  et  insensible.  La  douleur,  ainsi  que  les 
inatoires,  suivent  le  trajet  des  gros  troncs  nerveux  et  i 
i  ques  ;  ces  manifestations  acquièrent  de  plus  en  plus  d*înl 
itrébrants  se  font  sentir  au  loin,  une  sorte  de  feu  sei 
espaces  intermusculaires.  Au  bout  de  quelques  minutes, 
et  ardents  sont  le  siège  d'une  hypersécrétion  abondante; 
des  lipothymies,  des  nausées,  de  la  gastralgie,  de  la  dys 
dfîs  vomissements  bilieux,  de  la  tympanite,  des  tranci 
douleur  lombaire,  un  relâchement  des  sphincters  de  ]*an 
paralysie  consécutive.  Le  sujet  est  alors  couvert  d'une  sui 
le  pouls  est  petit,  serré,  inégal,  intermittent,  la  peau 
rappelant  celle  du  citron  ou  de  la  cire  vierge,  tandis  qu' 
eisanieux,  découle  de  la  plaie  en  apparence  gangrenée 
place  à  une  sérosité  jaunâtre  et  fluide  ;  la  région  de  la  n 
recouvre  de  phlyctènes  aboutissant  le  plus  souvent  à  du 
(.'dphalalgie  accompagnée  de  vertiges,  un  état  d'adynam 
duquel  le  sujet  est  en  proie  à  des  teireurs  involontaires 
défendre,  une  soif  dévorante,  des  épislnxis  et  des  hém< 
lîiuq lieuses  (notamment  des  gencives  et  du  rectum),  une 
d«  l'haleine,  des  hoquets  spasmodiques,  un  état  d'angoii 
les  indices  d'un  dénouement  mortel  qui  survient  au  mi 
id)solue. 

Mis  au  contact  d'une  muqueuse  absolument  intacte,  le  i 
Aussi  peut-il  être  ingéré  sans  inconvénients. 

L'ammoniaque,    intùs   et    extra,    paraît    exercer   ur 
elficace.J 


VI.  —  POISONS  MÉTABOLIQUES 


Les  processus  vilaux  s'accomplissant  dans  rorganisme  animal 
ou  végétal,  ou  la  décomposition  chimique  des  organes  morts  des 
animaux  el  des  végétaux,  ou  l'action  des  champignons  inférieurs 
ou  des  enzymes  sur  les  matières  que  nous  venons  d'énumérer, 
et  spécialement  sur  les  protéines^  c'est-à-dire  albumines  (albu- 
mines, globulines,  nucléoalbumines,albumoses,  peptones,  etc.), 
ou  les  protéides  (nucléoprotéides,  hémoglobine),  ou  les  albu-- 
mi>ioïûf^5(collagène,  gélatine,  etc.)  et  l'influence  exercée  par  eux 
sur  la  lècithine  qui  est  une  partie  constituante  du  protoplasme 
et  sur  les  parties  constituantes  du  cerveau  et  des  nerfs  (cérébro- 
sides,  etc.)  peuvent  donner  naissance,  comme  produits  de  dé- 
composition, à  des  substances  basiques  ou  non  basiques,  to- 
xiques ou  non  toxiques  (1).  Si,  à  l'état  normal,  l'albumine  des  or- 
ganes ou  en  circulation  subit  principalement  des  modifications 
la  ramenant  à  l'état  d'urée,  la  maladie  consiste  essentiellement 
en  ce  que^  sous  Vinfluence  du  changement  dans  les  conditions  de 
la  vie  y  V  albumine  labile  subit  encore  d'autres  modifications  et 
fournit  alors  des  produits  qui  peuvent  être  aussi  variés  que  \e 
sont  les  diverses  causes  morbides,  ou  les  conditions  intérieures 
et  extérieures  dans  lesquelles  elles  exercent  leur  action.  Les  pro- 
cessus d'oxydation  et  de  réduction  y  collaborent  à  tour  de  rôle. 
Les  produits  de  décomposition  de  l'albumine  ainsi  formés  peu- 
vent encore  porter  le  cachet  des  protéines  ou,  ainsi  qu'on  peut 
l'obtenir  en  faisant  agir  artificiellement  des  réactifs  chimiques, 


(1)  J'ai  créé  pour  ces  poisons  le  nom  colIccliF  Poisons  métaboliquett  qui  en    indique 
déjà  la  nature. 
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sont  dos  bases  ou  des  substances  d'autres  natures  {Lysat\iie^Lf\ 
si  ne  y  Guanidine^  AmidoacideSy  dérivés  du  Benzol^  etc.).  Un  grand 
nombre  de  ces  substances,  formées  dans  l'économie  comme  j/ro- 
duits  de  V échange  des  matières  (on  les  appelle  aussi  Lem^ 
maïnes)y  appartiennent  au  groupe  deVacide  uriqicey  de  la  créath 
nine  et  de  la  choline  et,  éliminées  en  quantité  insuffisante,  elles 
peuvent  provoquer  des  auto-intoxications  chez  l'homme. 

Les  animaux  venimeux,  déjà  étudiés  par  nous^  démontrent 
d'autre  part  que  certains  organismes  supérieurs  et  inférieurs  fa- 
briquent constamment  et  régulièrement  des  toxalbumines  à  pro- 
fusion. Tous  les  venins  ainsi  élaborés  ne  sont  pas  nécessairement 
éliminés  comme  cela  arrive  avec  le  venin  des  serpents  :  chez 
(juelques  animaux,  comme  par  exemple,  Diampliidia  simplex, 
ils  constituent  une  partie  intégrante,   essentielle   du  corps. 

Les  processus  vitaux  s' accomplissant  dans  les  cellules  des 
plantes  peuvent,  comme  chez  Tanimal,  faire  naître  des  toxalbu- 
mines ou  des  alcaloïdes  dérivant  de  l'albumine  en  décomposi- 
tion. Ce  sont  surtout  les  familles  des  EuphorbidcéeSy  des  Urti- 
cacées  et  des  Légumineuses  qui  renferment  un  grand  nombre  de 
plantes  possédant  des  toxalbumines  pures ^  et  il  serait  aisé  d'en 
citer  beaucoup  d'autres. 

Parmi  les  albumines,  en  partie  toxiques,  fournies  par  les  ani- 
maux et  les  plantes,  il  faut  ranger  aussi  les  Enzymes  ou  fernunts 
non  organisés^  produits  de  la  vie  chimique  de  la  cellule,  qui  se 
rencontrent  principalement  sous  forme  d'enzymes  amjloljtiques 
(diastasiques),  protéolytiques  (dissolvant  l'albumine)  et  stéato- 
lytiques  (dédoublant  les  graisses).  Un  grand  nombre  de  poi- 
sons se  trouvent  parmi  les  enzymes  protéolytiques  des  plantes 
qui  demandent  encore  à  être  étudiées,  par  exemple  :  la  sécrétion 
glandulaire  de  certaines  espèces  de  Drosera^  de  Dionœa  musci- 
pula^  l'enzyme  de  Doliaria^  Carica  papaya^  etc.  Toutes  ces  subs- 
tances mortes  y  mais  douées  d'énergie  chimique  co>isidérable  y  pos- 
sèdent la  propriété  de  détruire  V albumine  vivante  en  provoquant 
des  symptômes  morbides  ^  et  sont  comparables  y  en  cela^  à  certaines 
albumines  pathologiques  qui  y  aidées  par  d^autres  agentSy  pré- 
sident à  cette  désassimilation. 
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Voilà  déjà  quelques  milliers  d'années  que  l'on  est  renseig-né 
•  sur  la  toxicité  de  Talbumine  putréfiée.  J'ai  attiré  l'attention  sur 
^   la  communication  d'Aristote  sur  le  poison  des  flèches  des  Scythes 
à   préparé  en  laissant  se  putréfier  des  serpents  et  du  sang  ou  du 
£   sérum  de  sang^  humain  (1).  Si  des  protéines  ou  d'autres  corps 
^>   semblables  sont  soumis  à  l'influence  des  causes  désassimilatrices, 
:    les  produits  de  décomposition,  leur  quantité  et  la  rapidité  de 
;     leur  apparition  varieront  suivant  la  nature  de  la  substance  qui 
i    se  désagrège  et  les   conditions    extérieures   (degré  d'humidité, 
accès  de  l'air,  de  la  lumière,  de  la  chaleur,   nature  de  l'agent 
provoquant  la  décomposition,  etc.).  Ces  produits  peuvent  encore 
conserver  la  composition  des  albuminoVdes  ou  se  présenter  sous 
forme  de  bases  incontestables  :  ces  dernières,  appelées  autrefois 
alcaloïdes  de  la  putréfaction^  sont  dénommées  à  présent  alca- 
loïdes cadavériques  y  ou,  d'après  Selmi,  Ptomaïnes  (nxcjfia  :  cadavre) 
et,  autant  qu'elles  sont  toxiques.  Toxines  (2).  Elles  se  formeraient 
surtout  en  l'absence  de  Toxygène.  Il  va  sans  dire  qu'elles  peu- 
vent aussi  prendre  naissance  dans  les  cadavres,  peut-être  par 
synthèse.  Les  produits  de  la  putréfaction  sont  devenus  impor- 
tants au  point  de  vue  toxicologique,  relativement  à  l'examen  mé- 
dico-légal des  cadavres  des  personnes  soupçonnées  d'être  mortes 
empoisonnées  :  on  en  a  isolé  des   substances,  de   préférence  de 


(i)  L.  Lbwin,  Die  Pfeilgifte,  Berlin,  1894,  p.  85  et  Bulletin  de  TAc.  de  médec. 
Séance  du  8  janvier  1895. 

(2)  Kastneu^  Àrch,  f.  Naturlehre,  Bd  I,  p.  488,  Bd  II,  p.  499;  —  Bkromann  und 
ScHMiEDEBERG^  CeutrolbL  f.  med,  Wissensch.,  1868,  p.  497;  —  Gautier,  Traité  de  chi- 
mie app/., 1873,2;  —  Nencki, /ourn.  A  pr.  Chem.,  1882,  XIV,  p.  Àl,ei:C/eber  d.  Zerset- 
zung  d.  Gélatine,  Bern,  1876;  —  Selmi,  Alcaloidi  cadaverici,  Bologna,  1881;  —  Maas, 
Fortschr,  d.  Med,,  1883,  n»  15  ;  —  Brieger,  Ueber  Ptomaine,  Berlin,  1885-1886;  —  Gau- 
tier, Sur  les  alcaloïdes  dérivés^  etc.,  Paris,  1886;  —  Brouardel  et  Boutmy,  Ann. 
f^'f^yç-  pubL,  1881,  juin;  •—  Guaresghi  et  Mosso,  Arch,  ital.  d.  Biol.,  1882,  t.  II,  p.  375 
et  t.  m,  p.  254;  —  Cervello,  Arch.  ital,  de  Biol.,  1884,  t.  V,  p.  199;  —  Oeciisner  de 
CoNNiNCK,  C,  R.  de  l'Ac,  des  Sciences,  t.  XC,  p.  1339,  t.  CXIÏ,  p.  584,  cl  t.  CXVII, 
p.  1097;  —  HoFFA,  Ber.  derphys.-med.  ^m.,  Wûrzburg,  1889,  p.  96;  —  Kratter,  Vier- 
teljahrsschr,  f.  ger.  Med.,  iS90,  Bd  LUI,  p.  227;  —  Hunter,  Proc.  Roy.  Soc.,  1891, 
V.  XLIX,  p.  376;  —  Pellacani,  Thérap,  mod.,  i892,  p.  242  et  d'autres. 
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iialurc  hasiqur*,  qui  présenlaienl  des  resseiiiblauc<fs  avec  cr 
laines  substances  véçélales.  La  connaissance  de  ces  faits  impor 
suiiout  pour  la  chimie  médico-légale,  ces  corps  étant  pris  p 
des  bases  vég^élales,  il  peut  en  résulter  facilement  des  assassina 
léçaux. 

Un  grand  nombre  de  ptomaînes  se  rapprochent  beaucoup  d 

bases  végétales  par  leurs  propriétés  physiques  (inactivité  c 

tique,  etc.)  et  par  leurs  réactions  chimiques  g^énérales  (réaç 

sent  comme  les  alcaloïdes  sur  Tacide  phosphomol ybdique,  iodt 

double  de  potassium  et  de  bismuth,  l'acide  phosphotun^tiqi 

etc.).  Dans  le  procès  pour  empoisonnement   Braxdes-Krebs  o 

base  obtenue  du  cadavre  et  présentée  comme  de  la  coniciney 

démontrée  n'être  autre  chose  qu'une  ptomaîne.  Dans  trois  pro 

criminels  en  Italie,  des  alcaloïdes  retirés  des  cadavres  et  regan 

par  les  premiers  experts  comme  :  delphinine,  morphine  et  st 

chnine,  ont  été  reconnus   comme    étant  des  ptomaînes;  et, 

Portugal,   des  chimistes   ont  cru  avoir  démontré,   dans   le  p 

ces  UuBLNo  DE  Freitas,  la  présence  d'alcaloïdes  vég-étaux,  tan 

(]ue,  ainsi  (jue  d'autres  et  moi  l'avons  prouvé,  il  était  impossi 

((ue  ce  fussent   des  alcaloïdes  végétaux  (1).  On  a  extrait  au 

expérimentalement  des  parties  constituantes  animales,  des  al 

loïdes  possédant  quelques  propriétés  communes  aux  alcaloï< 

végétaux,  par  exemple  avec  :  conicine^  nicotine^  quinine  (q 

noïdiiic  animale),  oéralrine^  digitaline^  picrotoa^ine.  Il  n'y  a  \ 

de  signes  distinctifs   entre  les   alcaloïdes  animaux  et  végétai 

N'ont  aucune  valeur  à  ce  point  de  vue  ni  la  toxicité,  ni  la  m 

toxicité,    ni    le    ferricyanure    de    potassium,    ni    les-   mélam 

de  perchlorure  de  fer,  d'acide  chlorhydrique,  d'acide  chromiq 

et  de  ferricyanure  de  potassium  qui  ne  fourniraient  de  bleu 

Berlin  qu'avec  les  ptomaînes. 

Quelque  grande  qu'ait  été  la  valeur  scientifique  des  hases 
la  putréfaction  obtenues  expérimentalement jusqu^  à  présent^  si 
tout  quant  à  leur  prooenance  des  protéines^  elles  n'ont  prèseï 
qu'un  intérêt  médiocre  au  point  de  vue  pratique^  par  exemple  po 


(1)  Da  IVociiA,  OjjroOl.  medico-leyal,  Coinibra^  1893. 
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la  médecine  légale,  pour  les  empoisonnemenls  par  des  substances 
alimentaires,  etc.  Pour  cela^  il  nous  faudrait  connaître  tous  les 
produits  se  formant  par  la  destruction  de  V albumine  :  or,  ils  se 
chiffrent  vraisemblablement  par  milliers.  En  effet,  les  condi- 
tions dans  lesquelles  se  décomposent,  par  exemple,  les  cadavres, 
sont  si  variées,  que  seules  des  recherches  très  étendues  (qui  nous 
manquent  encore  complètement)  avec  des  matières  aussi  diver- 
sifiées que  possible,  nous  auraient  permis  d'acquérir  quelques 
points  de  vue  pouvant  faire  autorité  relativement  aux  produits 
qui  s'y  forment.  L'âge  et  les  maladies  antérieures  de  l'individu, 
la  manière  dont  s'accomplit  la  décomposition  (putréfaction,  éré- 
macausie),  la  conformation  du  sol  (humidité,  porosité),  la  tem- 
pérature et  beaucoup  d'autres  causes  modifieront  dans  des 
limites  si  étendues  la  rapidité  de  la  désagrégation  et  les  produits 
qui  s'y  forment,  que  les  ptomaïnes  trouvées  dans  un  cas  pour- 
ront différer  de  celles  isolées  dans  un  autre  cas,  —  même  abstrac- 
tion faite  des  méthodes  chimiques  de  préparation  qui,  à  elles 
seules,  exercent  une  grande  influence  sur  la  nature  du  produit 
que  l'on  obtient  en  fin  de  compte  (1). 

11  nous  est  donc  impossible  pour  le  moment  de  déclarer  quelles 
substances  se  produisent  dans  la  «  putréfaction  »  en  général.  La 
plupart  des  ptomaïnes  obtenues  jusqu'à  présent  ne  contiennent 
pas  d'oxygène;  dans  des  cas  isolés,  on  en  a  trouvé  d'oxygénées. 
Un  grand  nombre  de  ces  substances  ne  se  trouvant  qu'à  l'état 
de  traces  dans  l'albumine  en  putréfaction,  les  quantités  de  pto- 
maïnes obtenues  ne  sont  que  minimes  si  on  les  compare  avec  les 
substances  soumises  à  l'examen.  Il  est  fort  probable  que  les 
produits  basiques  de  décomposition  de  l'albumine  proviennent 
des  Protamines  dont  on  a  réussi  à  isoler  quelques  représentants 
comme  la  Salmine  et  la  Sturine  retirées  des  spermatozoïdes  du 
saumon  et  de  Pesturgeon.  On  les  prépare,  entre  autres,  en  uti- 
lisant les  procédés  Stas-Otto  ou  Dragendorf,  ou  en  les  précipi- 
tant par  le  sublimé,  ou  d'après  le  procédé  de  Kippenberger. 


(4)  Cf.  G.  PoucHET,  Ptomaïnes  et  leiicomaïnes,  Gazette  hebdomadaire  de  médecine  <»/ 
de  chirurgie,  2«  série,  t.  XXIH.  1886,  p.  70;  —  Matières  exiractivcs,  ptomaïnes  et 
Icucomaïnes,  leur  rùle  en  pathologie  générale.  Hevtie  de  médecine,  t.  Vil,  1887,  p.  %V.^. 
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Ne  sont  pas  bien  étudiées  :  SEPSiNE(dans  la  levure  en  pulréfac- 
tioii);  base  O^W^Az  (provenant  des  octopodes  en  putréfaction  et 
fournie  par  oxydation  de  l'acide  nicotinique)  ;  saprike  CW*Az-, 
non  toxicjue  (dans  les  cadavres  en  putréfaction)  ;  mti>ai«êine  (pu- 
Iréfaclion  cadavérique);  gadinine  G^H*^AzO*,  (dans  les  morues 
en  putréfaction,  produirait  des  paralysies)  ;  et  beaucoup  debase^ 
innommées  (de  la  viande  putréfiée)  agissant  à  la  manière  de 
la  muscarine  ou  du  curare. 

Appartiennent  à  la  série  pyridiniquè  :  la  GOiâi«iDiNE,  toxique, 
(putréfaction  de  la  gélatine)  et  la  parvoline,  toxique,  (putréfac- 
tion de  la  chair  de  maquereau). 

Parmi  les  composés  de  la  série  grasse ^  rappelons  les  sutvatits  : 

MÉTHTLAMINE,   ÉTHTLAMINE,   PROPTIiAMINE,   (putréfaction    des 

cadavres)  ;  sont  toxiques  :  la  Di-  et  la  TRIMÉTHTI.AMINE,  la 
Di-  vi  la  TRIÉTHTLAMINE  (putréfaction  de  la  levure,  de  la  géla- 
tine, de  l'albumine),  Téthylidène  diamine  [CH^.CH  (AzH*)*],  la 

TÉTRAMÉTHTLÈNEDIAMINE    {putrescine)  G*H**Az^,     la    PENTAMÉ- 

THYLÉNEDIAMINE  (carfat?^rm^)  [AzH*(GH*)*AzH*].  Les  trois  der- 
nières substances  prennent  naissance  dans  les  cadavres  en  putré- 
faction. Appartiennent  également  à  la  série  grasse  les  substances 
toxiques  que  voici  :  mydatoxine  (CW^AzO*),  nëvrine  et  mus- 
carine CADAVÉRIQUE  (toutes  Ics  trois  obtenues  des  cadavres 
en  putréfaction  et  agissant  à  la  manière  de  la  muscarine),  les 
substances  non  toxiques  :  bétaïne  et  neuridine  (C*H*^Az*)  el 
MÉTHYLGUANIDINE  (CH^Az^CH^)  dans  la  viande  putréfiée,  Undis 
que  la  ffîianidine  peut  être  obtenue  de  l'albumine  par  oxydation. 
Produits  de  putréfaction  appartenant  à  la  série  aromatique  (1): 

TYROSINE,  OXACIDES  AROMATIQUES,  PHÉNOL,  GRÉSOL,  ACIDE 
PHÉNYLACÉTIQUE,  ACIDE  PHÉNYLPROPIONIQUE,  INDOL,  SCATOL, 
ACIDE  SCATOLCARBONIQUE. 

Apparaissent  en  outre,  pendant  la  décomposition  de  l'albu- 
mine :  sels  ammoniacaux  des  acides  gras  volatils,  comme,  par 
exemple,  avec  l'albumine  vivante,  acides  butyrique,  valéria- 
NiQUE,  CAPRIQUE,  et  d'après  Salkowski,  acide  lactique,  tandis 
que  l'albumine  mortefournirait  seulement  acide  succinique;  de 

(1)  Salkowski,  Zeitschr.  /".  phys.  Chemie,  Bel  XIÏ,  p.  245. 
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plus    :     HYDROGÈNE    SULFURÉ,    MÉTHTLMERGAPTAN,   SULFOGTA- 

NURE  DE  POTASSIUM  et  beaucoup  d'autres  composés. 

Ce  sont  les  produits  qui  conservent  encore  le  caractère  des 
protéines  qui  présentent  le  plus  d'intérêt  et  dont  il  s'agfit  princi- 
palement dans  la  pratique.  Nos  connaissances  s'arrêtent  là, 
puisque  nous  pouvons  seulement  parler  de  la  toxicité  de  ces  dé- 
rivés. Nous  ne  savons  rien  de  leurs  propriétés  chimiques. 

Dans  la  putréfaction  artificielle  des  muscles,  la  plupart  des 
ptomaïnes,  et  les  plus  toxiques,  apparaissent  dans  les  quarante- 
huit  premières  heures.  On  peut  démontrer  d'une  manière^ péremp- 
toire  que  quelques  ptomaïnes  se  forment  avant  que  se  dégage 
l'odeur  de  pourriture.  C'est  ainsi  que  l'emploi  thérapeutique  des 
glandes  thyroïdes  prétendues  fraîches  a  provoqué  des  phéno- 
mènes d'intoxication  :  nausées,  vomissements,  palpitations,  ver- 
tiges, coUapsus  et  beaucoup  d'autres  qu'il  faut  attribuer  à  la  dé- 
composition du  remède  (1).  Des  empoisonnements,  même  mor- 
tels, sont  survenus  chez  des  animaux  à  la  suite  de  l'ingestion 
du  malt  de  maïs  qui,  quoique  d'une  bonne  apparence,  contenait 
des  ptomaïnes  basiques  par  suite  d'une  fermentation  éner- 
gique (2).  La  fibrine  ayant  été  soumise  à  la  putréfaction  pendant 
sept  mois  et  demi,  n'a  provoqué  chez  les  animaux  aucun  phéno- 
mène toxique,  et  \e  poison  des  saucisses  gâtées  disparaît  dès  que 
survient  la  putréfaction  proprement  dite.  L'innocuité  relative  des 
muscles  putréfiés  depuis  longtemps  est  confirmée  par  ce  fait  que 
les  Esquimaux  mangent,  sans  inconvénient  aucun,  de  la  chair 
de  morse  exhalant  une  odeur  infecte  de  pourriture. 

[Le  nom  de  Ptomames  (de  irrôfA»,  cadavre)  fut  donné  pour  la  première  fois 
vers  1875  par  Selmi  (de  Bologne)  à  un  mélange  de  substances  de  nature  alca- 
loïdique  qu'il  retirait  au.  moyen  du  procédé  de  Stas  de  débris  putréfiés  de 
cadavres. 

En  1870,  au  cours  d'une  expertise  médico-légale,  en  traitant  par  la  méthode 
proposée  par  St\s  et  modifiée  par  Otto  pour  la  recherche  des  alcaloïdes  végé- 
taux les  viscères  d'un  individu  que  l'on  soupçonnaitavoirétéempoisonné,  Selmi 
obtint  un  produit  alcaloïde  qu'il  ne  put  identifier  avec  aucune  des  bases  végé- 


(1)  LATiz,  Deutsche  med,  Wochenschr,^  1895,  n"  37. 

(2)  M A8SON  et  Grégoire,  Chemiker-Zeitung,  1895,  no  71. 
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taies  connues  jusqu'alors.  En  1871,  une  nouvelle  expertise  le  conduisait  àdes 
résultats  identiques.  Il  eut  alors  la  pensée  que  ces  produits  pouvaient  prendre 
naissance  au  cours  des  processus  de  putréfaction  et  il  fit  un  assez  grand  nombre 
d'expériences  dont  les  résultats,  communiqués  à  l'Académie  des  sciences  de 
Bologne,  le  25  janvier  1872,  peuvent  être  résumés  dans  les  trois  conclusioDs 
suivantes  :  —  1°  L'estomac  des  cadavres  de  personnes  ayant  succombé  à  une 
mort  naturelle  contient  des  substances  composées  qui  se  comportent  comme 
certains  alcaloïdes  vég'étaux,  sans  pourtant  être  toxiques  ;  —  2^  Ces  produits  oe 
sont  ni  de  la  créatine,  ni  de  la  créatinine,  ni  de  la  tyrosine  ;  —  3»  On  retroave 
des  produits  analog'ues  dans  Talcool  ayant  servi  à  la  conservation  des  pièces 
anatomiques. 

En  1869,  M.  Armand  Gautier,  dans  ses  Recherches  sur  les  cUbutnines  de 
r œuf  de  poide,  a\aii  ohseryé  que  ces  substances  abandonnées  à  elles-mêmes 
devenaient'fortement  ammoniacales  par  suite  du  développement  de  la  putréfac- 
tion. L'année  suivante,  rapprochant  ce  fait  de  ce  que  Turine  fraîchement  émise 
et  normalçment  acide  donne,  lorsqu'on  la  soumet  à  la  distillation,  un  liquide 
condensé  .alcalin  et  renfermant  de  la  triméthylamine,  il  pensa  que  l'alcalinité 
de  l'albumine  putréfiée  pouvait  être  due  en  partie  à  des  ammoniaques  compo- 
sées, et  il  annonça,  en  1872,  que  la  fibrine  bien  purifiée,  abandonnée  à  une 
température  de  25  à  30  degrés  sous  une  couche  d'eau,  donnait,  en  se  liquéfiant 
peu  à  peu  sous  l'influence  des  progrès  de  la  putréfaction,  une  certaine  propor- 
tion d'alcaloïdes  complexes,  facilement  altérables,  les  uns  fixes,  les  autres  vola- 
tils. 

La  dénomination  de  Ptomalnes  fut  définitivement  adoptée  en  1878  et,  depuis 
1881,  l'existence  de  ces  alcaloïdes  dans  les  produits  normaux  de  la  désassimi- 
lation  des  tissus  vivants  a  été  démontrée  par  un  grand  nombre  d'expérimenta- 
teurs. Dans  une  étude  présentée  en  1886  à  l'Académie  de  médecine,  M.  Armand 
Gautier  décrivit  sous  le  nom  de  Leucomaïnes  (Xcûxwfia,  blanc  d'œuf)  un  certain 
nombre  de  composés  alcaloïdtques  retirés  des  tissus  normaux.  Ces  travaux 
démontrèrent  péremptoirement  l'identité  qui  existe  entre  les  alcaloïdes  formés 
pendant  la  vie  des  cellules  et  ceux  qui  prennent  naissance  au  cours  des  processus 
de  putréfaction.  Les  leucomaïnes  présentent,  en  général,  une  composition  beau- 
coup plus  complexe  que  celle  des  ptomaïnes.  On  peut  les  rapporter  les  unes  au 
groupe  urique  (carnine,  adénine,  guanine)  ;  les  autres  augroupe  de  la  créatine, 
créatinine  (bases  découvertes  par  M.  Gautier)  ;  d'autres  au  groupe  de  la  bé- 
taïne  et  de  la  névrinc  ;  d*autres  enfin,  plus  simples  et  plus  rapprochées  des  pto- 
maïnes, rentreraient  dans  les  séries  pyridique  et  hydropyridique.  Les  leuco- 
maïnes sont,  pour  la  plupart,  dénuées  de  propriétés  toxiques  ;  quelques-unes, 
cependant,  sont  énergiquement  vénéneuses  :  telles  sont  les  leucomaïnes  des  ve- 
nins de  serpents  et  de  batraciens,  de  la  salive,  de  l'urine. 

S'il  est  rationnel  d'admettre,  pour  l'étude  et  l'exposition  des  résultats  acquis, 
la  distinction  en  Ptomaïnes  ou  alcaloïdes  formés  au  cours  de  la  putréfaction 
et  Leucomaïnes  ou  alcaloïdes  formés  au  cours  des  phénomènes  physico-chimi- 
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ques  dont  les  organes  sont  le  siège  pendant  la  vie,  cette  distinction  est  impos- 
sible à  établir  en  réalité  d'une  façon  aibsolue.  On  passe  en  effet,  par  des  transi- 
tions insensibles,  de  la  plus  simple  des  ptomaïnes  à  la  plus  complexe  des  leu- 
comaïnes;  et  rien  d'ailleurs  ne  ressemble  plus  aux  phénomènes  de  la  vie,  pour 
ce  qui  est  de  la  destruction  incessante  des  matières  protéiques,  que  les  phéno- 
mènes de  putréfaction  de  ces  mômes  substances.  Ces  deux  termes  doivent  néan- 
moins être  conservés  ;  ils  caractérisent  d'une  façon  très  nette  l'origine  plus 
spéciale  de  chaque  groupe  et  ils  répondent  à  la  nécessité  impérieuse  d'une  classi- 
fication méthodique. 

En  tenant  compte  de  cette  distinction,  les  ptomaïnes  comprennent  une  série 
d'alcaloïdes  allant  depuis  les  bases  non  oxygénées  des  séries  hydropyridiques 
et  pyridiques,  caractérisées  par  MM.  Gautier  et  Etard,  jusqu'aux  bases  à  4  et  à 
6  atomes  d'oxygène  telles  que  celles  que  j'ai  obtenues  en  1883  en  étudiant  les 
produitsqui  se  forment  au  commencement  de  la  putréfaction.  Plus  la  transfor- 
mation et  les  dédoublements  de  la  molécule  albuminoïde,  sous  l'influence  delà 
fermentation  putride,  sont  profonds,  plus  simples  sont  les  alcaloïdes  que  l'on 
peut  en  extraire. 

La  démonstration  de  l'existence  des  ptomaïnes  ou  des  leucomaïnes  parmi  les 
produits  de  la  putréfaction  ou  de  la  vie  normale  des  tissus  devait  amener  à  cette 
conclusion  que  des  composés  de  ce  genre  sont  constamment  produits  pendant 
la  vie  des  organismes  cellulaires  les  plus  simples  et  existent  fatalement  dans 
les  produits  de  désassimilation  de  ces  cellules.  C'est  en  effet  ce  que  sont  venues 
démontrer  les  recherches  faites  sur  des  bouillons  de  culture  servant  à  la  pullu- 
latibn  de  micro-organismes  déterminés.  L'étude  des  transformations  subies 
pat  ces  milieux  de  culture  révèle  la  multiplicité  et  la  complexité  des  réactions 
qui  accompagnent  le  développement  du  micro-organisme  et  elle"  permet  d'ex- 
traire, en  général,  des  ptomaïnes  d^autant  plus  toxiques  que  les  cultures  sont 
plus  récentes. 

J'ai  toujours  observé,  d'ailleurs,  que  la  toxicité  des  alcaloïdes  retirés,  tant  des 
matières  albuminoïdes  en  putréfaction  que  des  bouillons  de  culture,  était  d'au- 
tant plus  marquée  que  ces  produits  étaient  relativement  plus  frais.  Cette  action 
toxique  des  ptomaïnes  me  paraît  être  également  en  rapport  étroit  avec  le  degré 
d'altérabilité  de  ces  alcaloïdes,  en  sorte  que  les  plus  toxiques  seraient  en  même 
temps  les  plus  altérables,  c'est-à-dire  ceux  qui  se  détruisent  le  plus  facilement 
sous  l'influence  des  agents  physiques  ou  chimiques. 

A  certaines  périodes  de  la  putréfaction  à  l'air  libre,  les  ptomaïnes  peuvent 
môme  disparaître  complètement.  Dans  ces  cas,  cette  disparition  me  paraît  pou- 
voir ôtre  interprétée  de  la  façon  suivante.  Pour  sa  destruction,  la  matière  orga- 
nique azotée  exige  l'intervention  simultanée  ou  successive  des  microbes  aéro- 
bies et  anaérobies.  Dès  que  la  mort  est  arrivée,  les  anaérobies  commencent 
l'œuvre  de  régression,  puis  les  aérobies  leur  succèdent,  étant  seuls  capables  de 
faire  disparaître,  en  les  restituant  au  règne  minéral,  les  matériaux  organiques 
les  plus  simples,  et  de  terminer  ainsi  la  destruction  commencée  par  les  pre- 
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miors.  Pendant  leur  période  d'action,  les  aérobies  absorbant  l'oxyg-ènc  déter- 
minent sans  doute,  sinon  Tozonisation  d'une  partie  de  ce  gszy  du  moins  une 
exagération  de  son  pouvoir  oxydant,  ainsi  que  cela  est  constamment  observé 
dans  les  oxydations  spontanées  (phosphore,  huile,  alcool,  etc.).  Les  ptoroalnes, 
en  isi^énéral  fort  oxydables,  surtout  les  premières  formées,  seraient  alors  détrai- 
tes et  leur  réapparition  pourrait  se  produire  si,  une  cause  quelconque  venant  à 
faire  cesser  l'action  des  aérobies,  les  anaérobies  reprenaient  possession  de  la 
matière  en  voie  de  destruction. 

La  disparition   des  ptomaînes   par  exposition  à   l'air  des    matières  albumi- 
noïdes  en  putréfaction  ou  des  bouillons  de  culture  d'un  microbe,  ainsi  que  la 
coloration  de  ces  milieux  par  suite  de  leur  oxydation,  viennent  à  l'appui  de 
cette  interprétation.  Dans  tous  les  cas,  la  succession  des  actes   chimico*biolo- 
piques  dont  les  cellules  vivantes  sont  le  siège,  ou  bien  de  ceux  déterminés  par 
la  présence  et  le  développement  des  microbes   aérobies  et  anaérobies,  est  bien 
certainement  la  cause  non  seulement  de  la  formation  des  ptomaînes,  mais  aussi 
de  leur  disparition  dans  certaines  circonstances.  Il  est  impossible  d'expliquer 
autrement  les  résultats  contradictoires  obtenus  dans  leurs  recherches  non  seule- 
ment par  différents  expérimentateurs,  mais  encore  par  un  même   observateur 
et  en  opérant  dans  des  conditions  en  apparence  identiques.  En  d'autres  termes, 
dans  les  diverses  phases  de  la  putréfaction,  ou  bien  suivant  les  diverses  condi- 
tions dans  lesquelles  se  trouvent  des  cellules  vivantes,  la  recherche  des  pto- 
maYnes  peut  conduire  à  isoler  des  alcaloïdes  aussi  différents  parleur  compo- 
sition que  par  leurs  propriétés  toxiques  :  il  est  cependant  fort  log'ique  d'ad- 
mettre que,  dans  des  conditions  parfaitement  déterminées,  une  seule  et  même  . 
ptomaîne  résultera  toujours  du  développement  et  delà  vie  d'une  même  cellule. 

Pour  ce  qui  est  des  cellules  normales  de  l'organisme  vivant,  elles  paraissent 
vivre  tantôt  aérobiquement,  tantôt  anaérobiquement,  car  on  trouve  à  la  fois  des 
produits  d'oxydation  et  de  réduction  des  albuminoîdes  parmi  les  substances 
qui  résultent  de  leurs  dédoublements;  et,  bien  que  le  mécanisme  de  la  forma- 
tion de  ces  divers  composés  soit  encore  fort  obscur,  on  ne  peut  méconnaître  les 
analoj^ies  frappantes  qui  existent  entre  les  phénomènes  chimiques  auxquels 
donne  lieu  la  vie  de  ces  cellules  et  ceux  de  la  putréfaction,  d'une  part,  et,  d'au- 
tre part,  les  transformations  des  matières  albuminoîdes  sous  l'influence  de  la 
chaleur,  de  l'eau  et  des  alcalis,  dans  les  remarquables  expériences  de  Sghût- 
ZENBERGER.  Daus  chacuu  de  ces  cas,  la  nature  des  produits  formés  varie  avec  le 
temps  écoulé  depuis  le  début  de  la  transformation  et  les  réactions  sont  très  sen- 
siblement parallèles. 

La  plus  ;çrande  partie  des  métamorphoses  éprouvées  au  ^ein  de  l'org'anisme 
vivant  par  les  matières  albuminoîdes  ou  leurs  premiers  produits  de  dédouble- 
ment est  encore  bien  peu  connue,  et  il  suffira  de  rappeler  la  curieuse  observa- 
tion de  KossEL  pour  montrer  combien  est  délicate  et  sujette  à  erreur  cette  par- 
tie de  la  chimie  biolog'ique.  On  sait  que,  sous  l'influence  des  acides  étendus,  la 
nucléine  fournit  des  dérivés  uriqucs  ;  or,  d'après  les  recherches  de  Kossel,  la 
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nucléine  de  Vœuîfécondéy  mais  non  couvé,  ne  se  dédoublerait  pas  dans  de 
semblables  conditions  et  ne  fournirait  aucun  des  produits  de  transformation 
(xanthine,  hypoxanthine,g'uanine,  adénine)  que  Ton  obtient  avec  la  nucléine  de 
l'œuf  couvé,  c'est-à-dire  de  l'embryon. 

La  vie  de  toute  cellule  déterminant,  ainsi  que  cela  est  prouvé  aujourd'hui,  la 
formation  d'alcaloïdes,  si  l'on  songe  que  toute  perturbation  apportée  dans 
l'évolution  normale  de  cette  cellule  doit  s'accompaji^ner  nécessairement  d'une 
modification  dans  la  nature  ou  la  quantité  des  substances  qu'elle  excrète,  on 
pourra  se  faire  une  idée  de  la  difficulté  que  rencontre  la  chimie  à  séparer  et  à 
caractériser  des  alcaloïdes  presque  toujours  fort  altérables,  produits  en  très 
minime  quantité  et  appartenant  quelquefois  à  des  séries  homolog'ues,  d'autres 
fois  à  des  séries  fort  éloignées.  Il  est,  en  outre,  plus  que  rationnel  d'admettre 
que  des  produits  peu  stables  soient  détruits  ou  transformés  au  cours  des  réac- 
tions qui  se  succèdent  dans  l'intimité  des  tissus  :  nous  en  connaissons  de  nom- 
breux exemples.      ' 

Action  physiologique  des  ptomaïnes.  —  Si  quelques  ptomaïnes  et  la  plupart 
des  leucomaïnes  ne  sont  pas  toxiques,  d'autres,  au  contraire,  exercent  sur  l'or- 
ganisme une  action  quelquefois  fort  énergique.  C'est  dans  la  classe  des  poisons 
névrosthéniques  que  doivent  être  rangées  jusqu'ici  la  majeure  partie  des  pto- 
maïnes :  il  en  est  cependant  qui  doivent  prendre  place  dans  la  classe  des 
poisons  musculaires  et  quelques-unes  dans  celle  des  poisons  hyposthéni- 
sants. 

Les  ptomisiïnes  extraites  de  cultures  récentes  du  bacille  typhique  déterminent 
chez  les  grenouilles  des  secousses  tétaniques  semblables  à  celles  que  produit 
la  strychnine,  mais  moins  bien  rythmées.  Si  l'on  prend,  à  l'aide  du  myographe 
de  Marey,  le  tracé  musculaire  d'une  grenouille  à  laquelle  on  a  injecté  sous  la 
peau  une  petite  quantité  de  cette  substance,  on  obtient,  après  l'excitation  élec- 
trique, une  série  de  secousses  se  succédant  à  intervalles  très  rapprochés  et  per- 
sistant parfois  deux  à  trois  minutes  après  l'excitation. 

Un  assez  grand  nombre  de  ptomaïnes  déterminent  une  rapide  abolition  de 
l'excito-motricité.  Chez  la  grenouille,  la  contraction  musculaire  du  gastro- 
cnémien  ne  se  produit  plus,  même  sous  l'influence  de  l'excitation  la  plus  vio- 
lente appliquée  au  nerf  sciatique  ;  cependant  la  contractilité  musculaire  n'est 
pas  abolie,  carie  muscle  réagit  par  excitation  directe.  MM.  Gianetti  et  Gohona 
ont  signalé  des  ptomaïnes  qui  détermineraient  l'abolition  complète  de  la  con- 
tractilité musculaire  au  contact  des  deux  électrodes  placées  sur  les  muscles  eux- 
mêmes.  Je  n'ai,  pour  ma  part,  jamais  observé  pareil  phénomène. 

Quelques  ptomaïnes  sont  convulsivantes  ;  d'autres  sont  stupéfiantes  et  déter- 
minent un  ralentissement  notable  des  mouvements  du  cœur,  telles  sont  par 
exemple,  les  ptomaïnes  extraites  des  bouillons  de  culture  du  bacille  virgule  du 
choléra.  M.  Morelle  a  retiré  de  la  rate  normale  une  ptomaïne  douée  d'une  ac- 
tion puissante  sur  le  bulbe.  Cet  alcaloïde  détermine  la  paralysie  de  la  motri- 
cité, des  phénomènes  asphyxiques  et  un  état  de  collapsus  offrant  de  grandes 
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analog-ies  avec  ce  que  Ton  observe  dans  T urémie  et  les  empoisonnements  sep- 
tiques. 

(Juel  que  soit  le  symptôme  prédominant,  on  observe  presque  toujours,  en 
opérant  sur  des  grenouilles,  une  flaccidité  musculaire  remarquable  et  localisée 
plus  spécialement  à  la  patte  sous  la  peau  de  laquelle  a  été  pratiquée  Tinjection. 
Il  semble  donc  y  avoir  aussi  une  action  locale  exercée  par  les  ptomaînes  sur  le 
tissu  musculaire. 

Un  fait  qui  vient  confirmer  pleinement  cette  manière  de  voir  est  le  suivant  : 
la  plupart  des  ptomaînes  ou  même  de  leurs  chlorhydrates  mis  directement  au 
contact  du  cœur  dénudé  d*une  gprenouille  exercent  sur  le  myocarde  une  action 
énerg'ique  qui  se  manifeste  par  un  ralentissement  considérable  des  battements 
cardiaques  et  par  leur  arrêt  complet  au  bout  d*un  temps  variable,  mais,  en 
général,  assez  court.  Chose  remarquable,  j'ai  pu  reproduire  la  plupart  de  ces 
symptômes,  notamment  l'abolition  de  Texcito-motricité,  le  ralentissement  des 
mouvements  du  cœur  et  la  flaccidité  du  membre,  au  moyen  de  bases  pyri- 
diques  obtenues  par  synthèse  :  les  ptomaînes  sont  donc,  au  moins  pour  quel- 
ques-unes d'entre  elles,  identiques  aux  composés  pyridiques,  non  seulement 
au  point  de  vue  chimique,  mais  aussi  au  point  de  vue  physiolog'ique. 

Des  ptomaînes  retirées  de  substances  alimentaires  ayant  déterminé  des  acci- 
dents toxiques  ont  produit  de  la  dilatation  de  la  pupille,  de  la  sécheresse  delà 
bouche  et  des  muqueuses,  du  ptosis,  de  la  rétention  d'urine  et  des  matières 
fécales,  de  la  ^6ne  respiratoire,  du  ralentissement  du  cœur,  de  la  pâleur  des 
té^i^uments,  de  l'hypothermie  et  de  l'entérite.  La  mytilotoxine,  isolée  par 
M.  Brieoer  lors  de  ses  recherches  au  sujet  des  empoisonnements  de  Wilhems- 
haven,  produit  de  l'agacement  des  dents,  des  fourmillements  et  des  démao- 
g'caisons,  de  l'oppression,  de  l'ébriété,  une  suractivité  du  cœur,  de  la  dilata- 
tion des  pupilles,  des  convulsions,  de  l'adynamie,  l'anij^oisse  et  enfin  la  mort. 
A  l'autopsie  des  individus  ayant  succombé  à  l'empoisonnement,  on  ne  trouva 
qu'une  congestion  très  accentuée  de  tous  les  organes,  du  ramollisseqient  du 
cœur  et  de  la  rate,  qui  était,  de  plus,  énormément  hypertrophiée. 

La  dilatation  pupillaire,  suivie  assez  souvent  d'un  rétrécissement  persistant, 
est  un  symptôme  presque  constant  dans  l'empoisonnement  par  les  ptomaînes. 
Les  aliments  avariés  d'origine  végétale  renferment  également  des  substances 
toxiques  du  groupe  des  ptomaînes  ;  le  maïs  a  donné  deux  poisons,  l'un  narco- 
tique, l'autre  convulsivant  :  ces  ptomaînes  se  rattachent  étroitement  aux  alca- 
loïdes et  aux  glucosides  végétaux  par  l'intermédiaire  de  l'ergotinine  et  des  sa- 
ponines  dont  l'importance  se  révèle  de  jour  en  jour  plus  considérable. 

L'accumulation  des  leucomaînes  dans  l'économie  détermine  des  troublesqui 
ont  été  magistralement  décrits  par  M.  le  professeur  Bouchard  dans  ses  leçons 
sur  les  auto-intoxications.  En  1882,  M.  Bouchard  démontrait  l'accumulation 
des  ptomaînes  dans  les  excrétions  des  typhiques  ;  je  faisais  de  mon  côté  la 
même  observation  sur  les  urines  de  varioleux.  M.  le  professeur  Lépine  en  col- 
laboration avec  MM.  Guérin  et  Aubert,  observait  aussi  l'augmentation  des  pto- 
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maïnes  dans  Turine  et  les  liquides  patholog'iques  de  certains  malades  ;  M.  Vil- 
LiERS  constatait  peu  après  les  mêmes  faits  dans  les  cas  de  roug^eole  et  de  diph- 
térie. La  moindre  perturbation  dans  l'état  de  santé  normal  s'accompagne  d'une 
variation,  au  moins  quantitative ,  dans  les  matériaux  de  déchet  éliminés  par 
les  différents  émonctoires,  et  parmi  ces  matériaux  de  déchet  on  a  maintes  fois 
observé  l'augmentation  des  ptomaïnes.  M.  Villiers  a  signalé  cettiB  augmentation 
dans  l'élimination  des  ptomaïnes  par  l'urine  sous  l'influence  d'indispositions 
même  très  légères,  et  j*ai  constaté,  à  différentes  reprises,  la  présence  de  nota- 
bles quantités  de  ces  alcaloïdes  dans  l'urine  des  lypémaniaques,  au  moment 
des  accès. 

Dans  les  maladies  infectieuses,  une  part  dans  les  accidents  observés  chez  les 
malades  revient  certainement  aux  alcaloïdes  qui  accompagnent  la  prolifération 
du  microbe  spécifique,  mais  il  est  tout  à  fait  impossible,  au  moins  actuelle- 
ment, de  faire,  relativement  à  l'élimination  des  ptomaïnes  et  des  leucomaïnes, 
la  part  qui  incombe  à  Taccumulation  des  leucomaïnes  produites  par  les  cel- 
lules de  l'organisme  troublées  dans  leur  fonctionnement  normal  et  celle  qui  est 
justiciable  des  ptomaïnes  qui  prennent  naissance  pendant  le  développement  du 
microbe  pathogène  :  c'est  pourquoi  aucune  maladie  infectieuse  ne  peut  offrir 
cliniquement  le  tableau  fidèle  d'une  intoxication  par  les  ptomaïnes  qui  accom- 
pagnent la  prolifération  de  son  microbe  spécifique.  D'ailleurs,  même  en  l'ab- 
sence de  tout  élément  organisé  étranger,  une  perturbation  quelconque  apportée 
dans  le  fonctionnement  normal  des  diverses  cellules  de  l'organisme  peut  déter- 
miner un  état  morbide  reconnaissant  pour  cause,  soit  une  production  exagérée 
des  matériaux  de  déchet,  soit  l'élimination  incomplète  ou  la  destruction  insuf- 
fisante, au  sein  des  tissus,  de  ces  mêmes  produits  ;  mais,  dans  ce  cas  encore, 
l'effet  est  très  complexe,  et  nos  connaissances  relatives  à  la  constitution  et  au 
mode  d'action  de  ces  substances  ne  sont  pas  assez  précises  pour  permettre  de 
fixer  exactement  à  quel  groupe  de  composés  doit  se  rattacher  le  trouble  observé. 
Il  est  parfaitement  logique  d'admettre  aussi  qu'à  ce  moment  le  terrain,  mo- 
difié par  la  déviation  imprimée  aux  actes  d'assimilation  et  de  désassimilation, 
peut  devenir  favorable  au  développement  d'un  parasite  à  l'envahissement 
duquel  il  eût  résisté  antérieurement.  Cette  hypothèse  est  d'ailleurs  vérifiée 
par  un  certain  nombre  de  faits  tant  expérimentaux  que  cliniques. 

Préparation  des  ptomaïnes  et  des  leucomaïnes.  Ënumération  des  alca- 
loïdes connus.  —  Les  procédés  de  préparation  des  ptomaïnes  et  des  leuco- 
maïnes sont  trop  compliqués  pour  que  leur  description  détaillée  puisse  trouver 
place  ici.  Je  me  bornerai  à  donner  un  résumé  des  procédés  employés  pour  leur 
séparation  et  je  renverrai  le  lecteur,  pour  plus  amples  détails,  aux  mémoires 
originaux. 

Le  procédé  en  usage  pour  les  recherches  de  toxicologie  générale  permet 
déjà  d'isoler  un  assez  grand  nombre  de  ces  composés.  M.  Armand  Gautier  isole 
les  ptomaïnes  parle  procédé  suivant  :  les  substances  d'où  il  s'agit  d'extraire  les 
alcaloïdes  sont  traitées  à  chaud  par  Teau  acidifiée  d'acide  oxalique,  on    sépare 
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les  acides  ^ras  par  décantation  et  la  liqueur  filtrée  est  distillée  dans  le  vide  tant 
que  les  produits  de  distillation  passent  troubles.  On  sursature  par  la  chaux  le 
résidu  de  cette  première  distillation;  on  filtre  et  on  distille  de  nouveau  daosle 
vide  en  recevant  les  produits  distillés  dans  de  l'acide  sulfurique  très  dilué.  On 
évapore  et  on  reprend  parTalcool,  qui  dissout  les  sulfates  d'alcaloïdes:  onéva- 
pore  la  solution  alcoolique,  le  résidu  est  repris  par  Teau,  traité  par  la  potasse 
et  épuisé  par  le  chloroforme,  Téther  ou  la  ligroïne. 

M.  Brieger  épuise  par  l'eau  bouillante  et  traite  cette  solution  par  le  bichlo- 
rure  de  mercure,  qui  précipite  les  ptomaTnes  à  l'état  de  chloromercurates.  Ce 
précipité  est  lavé  et  décomposé  par  l'hydrogène  sulfuré  ;  la  liqueur  séparée  du 
précipité  de  sulfure  de  mercure  est  concentrée  par  évaporation  :  il  se  dépose 
d'abord  des  sels  minéraux,  puis  après  quelque  temps  des  aig'uiJles  insolubles 
dans  Tacool  pur,  la  benzine,  le  chloroforme,  mais  solubles  dansTeau  et  l'alcool 
dilué.  On  sépare  les  alcaloïdes  entre  eux  par  précipitation  fractionnée,  ao 
moyen  des  chlorures  de  platine  et  d'or  et  cristallisation  fractionnée  des  chloro- 
platinates  et  chloraurates. 

M.  Armand  Gautier  a  isolé  ses  leucomaTnes  de  la  façon  suivante.  La  chair 
musculaire  est  additionnée  d'eau  acidulée  d'acide  oxalique  et  d'une  petite  quan- 
tité d'eau  oxygénée  pour  éviter  toute  fermentation  pendant  la  macération  :  après 
ving-t-quatre heures,  on  porte  àTébullition,  filtre,  exprime  le  résidu  ;  on  chauffe 
de  nouveau  jusqu'à  l'ébullition  et  on  évapore  dans  le  vide.  Le  résidu  visqueui 
de  l'évaporation  est  repris  par  de  l'alcool  absolu,  on  évapore  de  nouveau  dans  le 
vide,  le  résidu  est  repris  encore  une  fois  et  à  chaud  par  l'alcool  absolu,  on  filtre 
après  ving't-quatre  heures  de  repos  et  on  ajoute  de  l'éther  à  65  deg'rés  à  la  liqueur 
alcoolique  tant  qu'il  se  forme  un  précipité.  Ce  précipite  est  séparé  par  décantation 
et  mis  en  contact  avec  un  grand  excès  d'éther  à  65  deg'rés;  la  massée  m  plastique 
devient  peu  à  peu  cristalline  et  les  cristaux  sont  constitués  par  un  mélan^des 
bases  que  Ton  sépare  par  cristallisations  fractionnées  dans  l'alcool  bouillant  et 
par  précipitation  des  eaux-mères  alcooliques  au  moyen   de  l'acétate  de  cuivre. 

Voici  rénumération  dès  alcaloïdes  isolés  et  étudiés  jusqu'ici  : 

Bien  que  toutes  les  probabilités  soient  réunies  en  faveur  de  l'existence  de 
ptomaïnes  g'azeuses,  aucun  alcaloïde  de  ce  g-roupe  n'est  isolé  et  bien  étudié  ac- 
tuellement. Les  recherches  que  j'ai  poursuivies  à  ce  sujet  depuis  plusieurs  an- 
nées me  permettent,  dans  tous  les  cas,  de  prévoir  que  ces  alcaloïdes  sont  d*uae 
altérabilité  très  g'randeet  jouissent  d'un  pouvoir  toxique  considérable  :  les  pto- 
maïnes que  j'ai  extraites,  en  1884,  des  déjections  de  cholériques  et  des  bouillons 
de  culture  du  bacille  virg'ule  de  Koch  sont  déjà  très  volatiles,  de  même  que  leurs 
chlorhydrates  qui  se  dissocient  et  se  volatilisent  dans  le  vide  à  la  température 
ordinaire.  Les  récentes  expériences  de  MM,  Brown-Séquard  et  d'AasôNVAL 
tendent  à  faire  admettre  l'existence  de  ptomaïnes  g'azeuses  dans  l'air 
expiré. 

A.  Alcaloïdes  non  oxygénés  : 

Collidine.  G^H^'Az.  Isolée  par  Nencki,  en  1876,  dans  les  produits  de  Faction 
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-■  du  pancréas  de  bœuf  sur  la  gélatine.  Toxique  (semble  ne  se  produire  que  dans 
v'^  ces  conditions  spéciales). 

Pavvoline,  €*H*^Àz.  Isolée  en  1881  par  MM.  Gautier  et  Etard  dans  les 
i=>  produits  de  la  putréfaction  en  vase  clos  du  poisson  et  de  la  viande  de  cheval. 
ti   Toxique. 

(.       Hydrocollidine,  C^U^^Xz,  Isolée  par  les  mêmes  observateurs  et  dans  les  mê- 
mes conditions.  Très  toxique  ;  convulsivante  ; 

Base.  G*^H^Az*.  Isolée  par  les  mêmes  observateurs  et  dans  les  mêmes  condi- 
r   lions.  N'existe  qu'en  très  petite  quantité.  Peu  étudiée.  '^ 

Base.  C^^H'^Az.  Isolée  par  MM.  Guareschi  et  Mosso  en  1883,  retrouvée  en 
1886  par  M.  Œghsner  deConynck  dans  le  poulpe  marin  putréfié.  Toxique. 

Neuridine.  G'^H^^Az^.  Isolée  par  M.  Brieger  en  1884,  dans  les  produits  de  pu- 
tréfaction delà  viande  de  mammifère,  du  poisson,  de  la  g-élatine,  du  fromage; 
elle  se  trouve  également  dans  la  substance  cérébrale  fraîche.  Non  toxique  lors- 
qu'elle est  pure. 

Cadavéènne.  G^H'^Az^.  Isolée  en  1884  par  M.  Brieger  ;  retrouvée  par  M.Bœc- 
KLiscH  dans  la  saumure  de  harengs  et  par  M.  Œghsner  de  Gonynck  dans  les  pro- 
duits de  la  putréfaction  du  poulpe  marin.  Non  toxique. 

Saprine,  G'^H^^Az*  (ou  un  polymère  de  cette  formule).  Isolée  en  1884  par 
M.  Brieger,  se  distingue  de  la  cadavérine  par  les  caractères  du  chloroplatinale 
et  du  chloraurate.  Non  toxique. 

Pulrescitxe.  C^H^'^Xz^,  Isolée  en  1884  par  M.  Brieger;  retrouvée  par  M.  Bœc- 
KLisGH  dans  la  saumure  de  harengs.  Non  toxique. 

Mijdaléïne  (de pu^aXto;,  putréfaction  humide).  Formule  inconnue  (Brieger). 
Très  toxique. 

Plasmaïne.  G^H^^Az^*.  Isolée  du  sang  frais  en  1886  par  M.  Robert  Wurtz.  Non 
toxique. 

Tétanotoxine.  G*H**Az.  Isolée  en  1887,  par  M.  Brieger,  par  distillation  des 
bouillons  de  culture  alcalinisés  du  bacille  du  tétanos.  Très  toxique,  mais  moins 
que  la  tétanine. 

Méthi/lguanidine,  G^H^Az'.  Isolée  en  1887,  par  M.  Brieger,  des  bouillons  de 
culture  des  bacilles  virgules  de  Koch.  Très  toxique  ;   convulsivante.' 

Ethylidène-diamine.  G*H*Az-.  Isolée  en  même  temps  et  dans  les  mêmes 
conditions  que  la   précédente,  très  toxique  et  convulsivante. 

D'autres  alcaloïdes  ont  encore  été  isolés  et  reconnus  par  M.  Brieger  sans 
qu'il  lui  fût  possible  d'en  fixer  les  formules  en  raison  de  leur  faible  quantité  et 
de  leur  altérabilité. 

Un  certain  nombre  d'alcaloïdes  liquides,  appartenant  très  probablement  à  la 
série  des  bases  non  oxygénées,  obtenus  en  trop  faible  quantité  pour  que  la  for- 
mule pût  en  être  fixée,  mais  nettement  caractérisés  ont  encore  été  isolés  par  dif- 
férents observateurs. 

Ptomaïnes  isolées  des  déjections  de  cholériques  et  des  bouillons  de  culture  du 
bacille  virgule  de  Koch  (Gabriel  Poughet,  1884). 

Toxicologie.  64 
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Ptomaïnes  isolées  des  organes  des  cholériques,  des  rubéoliqueSydesdîphtkè- 1 
ritiques  (A.  Villiers,  1884  et  1885). 

Ptomaïnes  extraites  du  blanc  d'œuf,  du  cerveau,  du  foie,  etc.  (Paterno  et 
Spica,  1885). 

B.  Alcaloïdes  oxygénés  : 

Leucomaïne.  C^H^^Az*  0*.  Isolée  en  1880,  par  Gabriel  Pouchet,  de  TuriK 
normale.  Très  toxique,  à  la  fois  stupéfiante  et  tétanisante. 

Oxyfee7ame8.G3H»UzîO*etC5H«3AzOMsoléesen  1883,  par  Gabriel PoucHn, 
des  produits  de  la  putréfaction  des  déchets  de  viande  et  d'os  traités  indastrie!- 
lement  pour  en  séparer  les  g'raisses.  Facilement  altérables.  Très  toxiques. 

Oxyhéiaïue.  C'H*^Az*0^  Isolée  en  1883  par  Gabriel  Pouchet,  en  mèmetemps 
que  les  précédents  et  des  mêmes  produits.  Plus  stable  que  les  précédentes. 
Moins  toxique. 

Leucomaïne,  C^H'^AzO*.  Isolée  en  1884,  par  Gabriel  Pouchet,  de  l'urine  d  m 
Ijpémaniaque.  Non  toxique,  mais  ralentissant  les  mouvements  du  cœur. 

Neurine.  G^H^^AzO.  Signalé  par  Liebreich,  en  1865,  comme  produit  de  dé- 
doublement de  la  lécithine,  cet  alcaloïde  a  été  retrouvé  en  1884,  par  M.  Brieger, 
parmi  les  produits  de  la  putréfaction  cadavérique.  Toxicité  variable  suivant 
l'espèce  animale,  sur  laquelle  on  expérimente. 

Choline,  C^H^^AzO^.  Isolée  de  la  bile  par  Strecker  en  1849,  retrouvée  en  1884, 
par  M.  Brieger,  parmi  les  produits  de  la  putréfaction  cadavérique,  et  par 
M.  Bœcklisii  dans  la  saumure  de  hareng's.  Beaucoup  moins  toxique  que  la 
neurine  et  dans  les  mêmes  conditions. 

Muscavine,  C^H^^AzO^.  Isolée  de  la  fausse  oron|;|^e,  AgatHcus  muscarius,  par 
SciiMiEDEBERG  ct  KoppE,  cu  1870,  rctrouvée  par  M.  Brieger,  en  1884,  parmi  les 
produits  de  la  putréfaction  delà  chair  de  poisson.  Très  toxique. 

Gadinine.  C^H^^AzO*.  Isolée  par  M.  Brieger,  en  1884,  de  la  chair  de  la  morue 
putréfiée.  Non  toxique. 

Mydatoxine.  G^Ht^AzO*.  Isolée  en  1884,  par  M.  Brieger,  en  même  temps  quf 
la  cadavérine,  la  putrescinc,  etc.,  dans  les  produits  de  la  putréfaction  des 
cadavres  et  de  la  chair  de  cheval.  Peu  toxique. 

Mydiuc  G^H**A/0.  Isolée  en  1884,  par  M.  Brieger,  des  viscères  humains 
putréfiés.  Très  fortement  réductrice.  Non  toxique. 

MélJiylgadinine.  G^H^^AzO^  (?).  Isolée  en  1884,  par  M.  Brieger,  dans  lachair 
de  cheval  putréfiée.  Toxique,  tétanisante  ;  ne  produit  i\  faible  dose  que  des 
troubles  passag'crs. 

Mylilotoxine.  G^Ht^AzO^.  Isolée  en  1886,  par  M.  Brieger,  des  moules  qui 
avaient  déterminé  V épidémie  de  Wilhemshaven  ;  qWq  n'a  pu  être  retrouvée  dans 
les  moules  putréfiées.  Extrêmement  toxique. 

Typhoioxine,  G"H*'AzO^.  Isolée  en  1887,  par  M.  Brieger,  des  bouillons  de 
culture  du  bacille  typhique.  Toxique. 

re^aanie.G*3H30Az2O*.  Isolée  en  1888,  par  M.  Brieger,  des  bouillons  de  culture 
du  bacille  du  tétanos.  Très  toxique  ;  stupéfiante,  puis  convulsivante. 
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Bétalne.  C^H^^AzO^.  Isolée  de  la  betterave,  en  1866,  par  Sgiieibler  ;  signalée 
dans  Turine  par  Liebreich  en  1869  ;  retrouvée  en  1886,  par  M.  Brieger,  avec 
la  mitylotoxine,  la  triméthj'lamlne  et  d'autres  bases  mal  définies,  dans  les 
moules  qui  avaient  contracté  des  propriétés  violemment  toxiques  en  séjournant 
dans  le  bassin  de  radoub  de  Wilhemshaven.  Non  toxique, 

Salamandrine.  C^^H^Xt^O^.  Isolée  en  1866,  par  Zaleski,  du  venin  de  la  sala- 
mandre. Très  toxique. 

Pi'otamine.  C^^H^^Az^O^,  Isolée  du  sperme,  en  1874,  par  Miescher.  Non  toxi- 
que. 

Méthylhydantoïne.  C^H^Az^O^.  Isolée,  en  1883,  par  MM.  Guareschi  et  Mosso, 
de  la  chair  de  veau  fratche.  Non  toxique. 

D'autres  leucomaïnes,  à  formule  non  encore  définie,  ont  été  signalées  dans 
les  venins  de  serpent  et  la  salive  humaine  par  M.  Armanp  Gautier  ;  dans  les 
produits  sécrétés  par  les  poissons  venimeux  des  mers  de  Chine  et  d'Australie  ; 
dans  Tœuf,  la  substance  cérébrale,  le  foie,  le  cœur,  la  rate,  le  pus,  etc. 

C.  Leucomaînes  du  groupe  urique  : 

Carninc.  C'H^Az^O^.  Isolée  de  l'extrait  de  viande  par  Wkidel  en  1872;  de 
l'eau  de  levure  de  bière  par  Schutzenberger  en  1874  ;  de  Turine  normale 
par  Gabriel  Pouchet  en  1880.  Non  toxique. 

Adénine.  G^H^Az^.  Isolée  en  1885,  par  M.  Kossel,  du  pancréas  et  de  la  rate, 
ffais,  de  bœuf.  Existe  aussi  dans  les  feuilles  de  thé.  Non  toxique. 

Guanine.  C^H^Az^O.  Très  répandue  dans  l'organisme  animal  :  isolée  pour  la 
première  fois  du  guano  en  1844  par  Unger.  Non  toxique. 

Sarkine  ou  hypoxantliine,  C^H^Az^O.  Isolée  pour  la  première  fois  de  la  rate 
par  ScHERER  en  1857,  retrouvée  par  Stregker  dans  le  sérum  musculaire  en  1865. 
Très  répandue  également  dans  l'organisme.  Non  toxique. 

Xanthine.  G^H*Az^O^.  Isolée  pour  la  première  fois  d'un  calcul  urinaire  par 
Marcet,  en  1817.  Très  répandue  également  dans  l'organisme  animal  :  sa  pré- 
sence a  été  signalée  dans  le  thé  par  M.  Baginski  en  1884.  Non  toxique. 

Pseudoxanthine.  C^H^Az^O.  Isoléeen  1885,  par  M.  Gautier,  des  muscles  frais 
de  mammifères.  Non  toxique. 

D.  Leucomaînes  créatiniques  : 

.  Créalinine,  G^H^Az^O.  Isolée  en  1847,  par  Liebig,  dans  le  produit  de  la  réac- 
tion de  l'acide  chlorhydrique  dilué  sur  la  créatine.  Très  répandue  dans  l'orga- 
nisme. Introduite  dans  l'organisme  par  injection  intra-veineuse,  cette  base 
exalte  l'irritabilité  des  nerfs  périphériques,  diminue  l'énergie  fonctionnelle  des 
muscles  et  détermine  assez  rapidement  des  contractions  musculaires  spasmo- 
diques. 

Xanthocréalinine.  C5H*<>Az*0.  Isolée  en  1885,  par  M.  Gautier,  dans  le  tissu 
musculaire  frais.  Assez  toxique:  stupéfiante. 

Cmsocréalinine,  C^H^Az^O.  Isolée  par  le  même  observateur  et  dans  les  mêmes 
conditions.  Non  toxique. 

Amphicréatinine.  C^H'^Az'O*.  Isolée  par  le  même  observateur  et  dans  les 
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mêmes  conditions.  Existe  seulement  en  très  petite  quantité  dans  la  chair  mos- 
culaire.  Non  toxique. 

Leucomaïnes.  CtJH^^Aztoos  et  C>«H«5Az*<0\  Isolées  aussi  en  1885  par  M-Gac- 
TiER  et  incomplètement  étudiées. 

Les  Ptomaînes  au  point  de  vae  de  la  toxicologie.  —  La  découverte  des  pto- 
maïnes  parSELMi  a  incontestablement  rendu  beaucoup  plus  délicate  la  recher- 
che des  alcaloïdes  végétaux  dans  les  cas  d'empoisonnement  :  on  a  même  été 
jusqu'à  dire,  il  y  a  quelques  années,  qu'il  serait  désormais  impossible  de  prou- 
ver, parla  toxicologpie,le  fait  d'un  empoisonnement  à  l'aide  des  alcaloïdes  véeé- 
taux.  Une  telle  assertion  est  fort  exagpérée,  et  il  s'en  faut  de  beaucoup  que  le 
toxicolog'iste  soit  complètement  désarmé  en  présence  des  ptomaînes. 

A  la  vérité,  aucune  réaction  chimique  spéciale  et  bien  caractéristique  ne  per- 
met de  différencier  les  ptomaînes  des  alcaloïdes  végpé taux. 

Ce  fait  n'a  d'ailleurs  rien  de  surprenant,  et  il  serait  absolument  illogique  de 
vouloir  établir  entre  ces  deux  ordres  d'alcaloïdes  une  différence  que  rien  ne 
justifie  et  qui  rappellerait  les  distinctions  que  Ton  s'efforçait  d'établir  autrefois 
entre  les  deux  règnes  végétal  et  animal.  Les  procédés  de  dédoublement  ou  de 
synthèse  qui  déterminent  la  formation  des  p*omaïnes  et  des  leucomaïnes  sont 
bien  certainement  de  même  ordre  que  ceux  en  vertu  desquels  les  cellules  végé- 
tales fabriquent  de  la  quinine  ou  de  la  strychnine.  On  a  pu  voir  dans  l'énumé- 
ration  précédente  des  ptomaînes  et  leucomaïnes  actuellement  bien  étudiées 
qu'un  certain* nombre  des  alcaloïdes  les  plus  répandus  dans  l'organisme  entêté 
trouvés  également  dans  les  végétaux  (adénine  et  xanthine  dans  les  feuilles  de 
thé),  et  je  ne  doute  pas,  pour  ma  part,  que  l'on  arrive  un  jour  à  pouvoir  former 
une  sorte  de  chaîne  des  alcaloïdes  allant  de  la  plus  simple  des  ptomaînes  ou 
des  bases  hydropyridiques  au  plus  compliqué  des  alcaloïdes  végétaux.  L'étude 
de  la  caféine,  de  la  théobromine,  de  l'ergotinine,  des  alcaloïdes  provenant  des 
céréales  altérées  et  des  champignons  élevés  en  organisation,  permet  ajuste  titre 
d'émettre  celte  opinion. 

C'est  seulement  par  l'ensemble  des  réactions  chimiques  et  de  rexpériroenta- 
tîon  physiologique  qu'il  est  possible  d'arriver  à  identifier  un  alcaloïde  extrait 
dans  une  recherche  toxicologique  avec  tel  ou  tel  alcaloïde  végétal.  Les  indices 
les  plus  subtils  ne  doivent  pas  être  négligés  dans  cet  ensemble  d'investigations. 
C'est  ainsi  que  dans  le  procès  retentissant  du  général  Gibbonc,  Selmi  put  faire 
ressortir  l'innocence  de  l'inculpé  en  montrant  que  l'alcaloïde  retiré  des  viscè- 
res soumis  à  l'examen  médico-légal,  et  que  les  experts  prétendaient  être  de  la 
delphioine  en  se  basant  sur  les  seules  réactions  chimiques,  était,  en  réalité, 
constitué  par  une  ptomaïnc  qui  arrêtait  le  cœur  en  systole  au  lieu  de  larréter 
en  diastole  comme  le  fait  l'alcaloïde  du  dclphinium.La  conicine  putréfactivedo 
Liebermann  se  distingue  de  la  conicine  vraie  en  ce  qu'elle  n'est  ni  volatile  ni 
toxique.  Il  serait  facile  de  multiplier  les  exemples  de  ce  genre. 

Un  examen  comparatif  rigoureux  de  la  façon  dont  les  ptomaînes  et  les  alca- 
loïdes végétaux  se  comportent  vis-à-vis  des  réactifs  décoloration  et  de  précipi- 
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tation,  Taction  exercée  sur  le  mélanine  de  ferri-cyanure  de  potassium  et  de 
chlorure  ferrique  (réaction  de  Brouardel  et  Boutmy),  Taction  de  loxyg^ène  de 
l'air,  permettent  déjà,  dans  la  g-rande  majorité  des  cas,  d'arriver  à  une  solution 
précise. 

L'expérimentation  physiologique,  faite  aussi  comparativement,  avec  le 
produit  isolé  des  viscères  et  l'alcaloïde  avec  lequel  semblent  l'identifier  les 
réactions  chimiques  obtenues  antérieurement,  permettra,  en  définitive,  de  lever 
tous  les  doutes:  on  doit  en  effet  obtenir,  dans  les  mêmes  conditions  expérimen- 
tales, des  résultats  absolument  identiques. 

Les  méthodes  d'expérimentation  physiologique  actuellement  connues  sont, 
la  plupart  du  temps,  assez  délicates  et  précises  pour  permettre  d'arriver  à 
confirmer  ou  à  infirmer  d'une  façon  certaine  les  déductions  basées  sur  l'analyse 
chimique  seule.  Il  faut  bien  se  persuader  qu'il  ne  peut  jamais  y  avoir  identité 
complète  entre  les  résultats  fournis  par  l'étude  chimique  et  physiologique 
comparative  de  deux  alcaloïdes  sans  qu'ils  soient  constitués  par  une  seule 
et  même  substance.  C'est  là  un  fait  d'expérience  qui  ne  saurait  plus  être 
discuté]. 

2.  POISONS  BACTÉRIENS 

L'échange  des  matières  de  tous  les  ôtres  vivants,  végétaux 
aussi  bien  qu'animaux,  est  en  conformité  avec  les  conditions  dans 
lesquelles  ils  vivent  et  celles-ci  variant,  les  échanges  nutritifs 
se  modifient,  eux  aussi,  dans  une  certaine  mesure,  aux  points 
de  vue  quantitatif  et  qualitatif.  Quelques-uns  des  produits  de 
l'activité  biologique  des  champignons  inférieurs  ont  été  obtenus 
chimiquement  purs,  d'autres  n'ont  été  identifiés  que  par  leurs 
propriétés  toxiques,  ce  qui,  du  reste,  est  vrai  pour  un  grand 
nombre  de  produits  de  putréfaction  dont  il  était  question  dans 
le  chapitre  précédent.  La  notion  la  plus  importante  (qui  ne 
promet  pas  beaucoup,  il  est  vrai)  acquise  dans  ce  domaine, 
c'est  que  des  bactéries^  pathogènes  ou  non  pathogêneSy  peuvent 
accomplir  la  désagrégation  des  molécules  de  protéine  de  façon 
à  ne  donner  naissance^  comme  produits  de  décomposition ^  qu'à 
des  dérivés  y  souvent  toxiques  ^  de  Valbumine^  dont  la  nature  chi^ 
mique  nous  est  encore  inconnue. 

Mais  un  grand  nombre  de  bactéries^  non  seulement  produisent 
dans  leur  corps  cellulaire  des  toxalbumines  qu'elles  éliminent 
ensuite^  mais  paraissent  encore  donner  le  branle  à  la  désagré^ 
gation  de  grandes  quantités  d'albumine  étrangère ^  morte  ou 
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vivante  y  peut-être  en  fabriquant  des  enzymes  de  nature  égalemeill 
protéolytique.  Coynme exemples yiioxx^ ^vendrons  les  baclériesqw  ! 
suivent  : 

Fournissent  en  dehors  de  V organisme  anhual  (1)  :  leBAOLLi» 
PRODiGiosus,  une  protéine  toxique  contenue  dans  la  cellule;  If 
B.  PROTEUS,  de  la  sepsine  ;  le  STAPHYiiOCOCCUS  aur£US,  un  al- 
buminoide  toxique  py ogene  (Phlogosine);  le  baciue-us  tubbb- 
GULOSis,  la  tuberculine  toxique;  le  b.  œdem atis  maugni,  ud 
corps  ressemblant  à  un  aldéhyde,  probablement  aussi  une  toxal- 
bumine;  et  le  streptogoggus  longus  s.  ertsipei^tis,  un  poi- 
son qui  provoque  une  fièvre  s'exacerbant  lentement  et  au  cours 
de  laquelle  il  y  a  des  rémissions  d'une  lenteur  correspondante, 
ou   du    délire,  l'accoutumance  à  son   action    toxique  ou  l'im- 
munisation contre  lui  ne  survient  chez  l'homme  que  très  lenle^ 
ment  ou  point  du  tout  (2).  D'autres  n'ont  pas  réussi  à  découvrir 
une  toxine  streptococcique  (3).  Le  bagillus  diphterue  produit 
un  enzyme  ou   une  albumine  se  rapprochant  des  albumoses  ou 
des  peptones  (4);  le  B.  anthragis,  un  albuminoide  toxique  so- 
lubledans  l'eau,  dont  la  nature  protéique  est  toutefois  contestée 
ou  à  côté  duquel  il  existe  un  corps  non  albuminoïde  qui  provoque 
de  la  cachexie  (5);  le  bagillus  mallei,  une  base  toxique  (Mor- 
vine'i)  (6);  le  b. typhi,  la  mydine,  non  toxique,  un  albuminoïde 
toxique  et  la  J^yphotoxine  (C^H'^AzO*) cristalline  ;  et  le  b.  tetani, 
la  base  Tètanine  qui  ne  provoque  pas  de  tétanos  et  un   albuminoïde 
toxique.  Les  observateurs  récents  sont  d'avis  que  ni  la  «  Tèta- 
notoxine   »    formée   dans  les  cultures,  ni  celle  trouvée  dans  le 


(1)  Fermî,  Centralbl.  f.  Phys.,  1891,  p.  481,  et  Arch,  f.  Hygiène,  Bd  XIV,  1892,  p.  T. 
—  Arloing,  Les  virus,  Paris,  4891  ;  —  Griffiths,  C.  H,  de  VAc,  d.  Se,  1892,  t.  CXV. 
p.  418  ;  —  Hammerschlag,  Centralbl.  f.  klin.  med,,  1891,  p.  9;  —  Hankin  cl  Wksbrooi, 
Ann  de  V Institut  Pasteur,  1892,  VI.  p.  633;—  Scholl,  Arch.  f.  Hyg.,  1892,  Bd  XV, 
p.  172;  —  ViRON,  Arch,  de  mèd,  expér,,  IV,  p.  136. 

(2)  Friedrich,  Berliner  klin.  Wochenschr.,  1895,  n*  49,  p.  1065;  —  Colet,  Amer. 
Journ.  of.  med.  Sciences ^  mR\  1893,  et  juillet  1894. 

(3)  Aronson,  Berl.  klin.  Wochenschr.,  1896,  p.  717. 

(4)  GuiNocHET,  Arch.  de  méd,  exp.  et  d'an,  path.,  1892,  t.  IV,  p.  487  nie  la  naturf 
protéique  de  la  toxine. 

(5)  Marmier,  An.  deVInst.  Pasteur,  1895,  p.  529. 

(6)  Pour  la  Malléine  brute  et  la  Pneumobacilline,  v.  Artaud^  Les  toxines  microb.^ 
Paris,  1895,  p.  47  et  9i. 
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sang  et  la  moelle  épinière  ne  sont  des  albuminoïdes.  L'action 
toxique  de  la  tétanotoxine  est,  entre  autres,  atténuée  par  le 
chauffage  à  65°  (1).  Le  vibrio  gholerjc  asiatig^b  produit 
une  toxalbumine,  des  peptones  toxiques  (on  a  nié  la  présence 
d'une  Peptotoxine  en  général)  et  une  ptomaïne  volatile  à  100^  (2)  ; 

le  VIBRION   DE   FINKLER-PRIOR  et    CELUI   DE  METGHNIKOFF,   un 

enzyme  protéolytique  et  amylolytique,  le  premier  fabrique  aussi 
des  diamines;  le  migrogoggus  tetragenus,  une  base  toxique  ; 
le  GONOCOCGUS,  un  albuminoïde  toxique  qui,  à  ce  que  l'on  pré- 
tend, ne  produirait  qu'une  orchite.  Quant  à  la  nature  du  poison 
formé  par  le  meningogoggus  intergellularis  (Weichselbaim 
et  J^ger),  et  qui  provoque  chez  les  chèvres  la  rigidité  des 
muscles  de  la  nuque,  elle  n'est  pas  encore  élucidée.  Une  bac- 
térie de  L'urine  bien  déterminée  produit  de  l'hydrogène  sul- 
furé et  provoqué  l'hydrothionurie  chez  l'homme  (3). 

3.  POISONS  MORBIDES.  —  AUTO-INTOXICATION. 

Des  troubles  dans  le  fonctionnement  de  l'organisme  animal 
peuvent  survenir  avec  ou  sans  l'action  pathogène  des  champi- 
gnons. Il  s'agira  le  plus  souvent,  en  fin  de  compte,  dans  les  deux 
cas,  de  l'action  des  produits  de  décomposition  des  albuminoïdes 
provoquant  soit  une  intoxication  générale  aiguë  {toxalbumine  de 
la  rage)^  soit  des  processus  inflammatoires  locaux  {sécrétion  de  la 
blennorrhagie)y  soit  des  troubles  nutritifs  chroniques  des  tissus 
{virus  syphilitique).  Quant  à  la  persistance  considérable,  presque 
paradoxale,  avec  laquelle  se  maintiennent  parfois  le  virus  syphi- 
litique, ou  les  toxalbumines  formées  par  lui,  et  d'autres  toxal- 
bumines  endogènes,  les  effets  consécutifs  à  la  morsure  des  ser- 
pents présentent  quelque  analogie  avec  cette  fixité  dont  il  faut 
rendre  surtout  responsable,  en  cas  d*afFections  chroniques,  l'ab- 


(1)  KiTASATO,  Z^itschr,  f,  Hyg  ,  Bd  X,  1891  ;  — Vaillard  et  Rouget,  Annales  de  l'Ins- 
titut Pasteur,  1892,  p.  385;  —  Fermi  und  Pernossi,  Zeitschr,  f,  Hyg.,  1894,  Bd  XVI, 
p.  385. 

(2)  G.  PoucHKT,  Compt.rend.  de  TAc.  Se.  t.  XCIX,  1884,  p.  847;  t.  C,  p.  220 et  362; 
t.  CI,  1885,  p.  510. 

(3)  V.  Jagksgu,  Prag,  med.  Wochenschr.,  1896,  n«  18. 
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sence  d'éliminalion  ou  l'éliniination  incomplète  des  virus  parles 
excréta  et  les  sécréta  ;  en  eflFet,  dans  les  maladies  aig^uês,  l'éUmi- 
nation  des  virus  importants  ou  des  produits  insig^nifiants  s'effec- 
tue d'une  manière  plus  ou  moins  typique  par  les  matières  fécales, 
mais  surtout  par  Vurine. 

A.  TOXICITÉ  DE  L*URINE.  —  U urine  normale  de  V homme  açil 
comme  poison  sur  diverses  espèces  animales  (myosis,  syrap- 
tomes  du  curare)  si  elle  leur  est  administrée  à  doses  élevées. 
L'urine,  même  privée  des  sels  ammoniacaux  ou  potassiques,  de- 
meure encore  toxique.  L'urine  diurne  est  plus  toxique  et  a^it 
autrement  que  l'urine  nocturne.  L'urine  des  adultes  est  mor- 
telle à  la  dose  de  40  à  60  centimètres  cubes  par  kilo  d'animal 
(lapin)  tandis  qu'il  faut  environ  une  dose  double  d'urine  de  nour- 
rissons. L'urine  émise  par  un  individu  aflFecté  d'entérite  est  plus 
toxique.  La  toxicité  de  l'urine  est  sous  la  dépendance  de  l'ali- 
mentation et  du  travail  :  ainsi  une  alimentation  vég^étale  diminue 
la  toxicité,  une  alimentation  mixte  en  l'absence  de  travail  s'accom- 
pag-ne  d'une  sécrétion  urinaire  plus  toxique  que  celle  réalisée 
par  la  même  alimentation  chez  un  individu  travaillant,  une  ali- 
mentation presque  exclusivement  animale  rend  l'urine  d'autant 
plus  toxique  que  la  proportion  de  matériaux  azotés  d'origine 
animale  est  plus  considérable.  On  n'est  pas  encore  bien  fixé 
sur  la  part  prise  par  l'uRÉE  à  la  toxicité  de  l'urine,  puisque,  tout 
en  étant  non  toxique  à  doses  modérées,  elle  produirait,  à  ce  que 
l'on  prétend,  du  tétanos  lorsqu'elle  est  injectée  sous  la  peau 
dans  la  proportion  de  :  I  p.  100  du  poids  chez  les  chiens  et  les 
lapins,  1  p.  35  chez  les  pigeons,  I  p.  50  chez  les  grenouilles. 
L'action  principale  serait  due  aux  bases  qui  foisonnent  dans 
l'urine  (g'roupe  de  la  Xanthine  et  autres).  Les  chiens  sont  deux 
fois  et  demie  plus  résistants  contre  les  poisons  urinaires  que 
les  lapins.  L'injection  d'urine  fraîche  de  certains  animaux 
(lapins,  chiens,  cobayes)  fait  éclater  le  tétanos  chez  les  souris  et 
les  cobayes.  L'injection  d'une  solution  physiologique  de  sel 
marin  ferait  disparaître  l'intoxication   urinaire  (1).   La  quantité 

[{)  FuBiNi  und  MoDiNos,  MoleschotCs  Untersuch.,  Bd  XV,  p.  556» 
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des  poisons  urinaires  peut  être  augmentée  dans  les  états  patho- 
logiques, et  leur  manière  d'agir  différer  de  ce  qu'elle  était  à  l'élat 
normal  (I). 

Les  maladies  infectieuses  élèvent  le  coefficient  urotoxique  de 
l'urine  (poids,  exprimé  en  kilogrammes,  de  lapin  tué  par  la 
quantité  d'urine  évacuée  en  vingt-quatre  heures  pour  un  kilo- 
gramme de  l'individu  examiné).  Une  partie  des  poisons  existant 
dans  l'urine  prennent  incontestablement  naissance  dans  l'intestin 
d'où  ils  pénètrent  dans  l'urine  après  leur  absorption.  Le  coeffi- 
cient urotoxique  est  le  plus  élevé  avec  une  alimentation  animale 
et  le  plus  faible  avec  la  diète  lactée. 

Les  Alcaloïdes  obtenus  deV  urine  des  pneumoniques  p^r  exemp\ey 
G*^H*®Az*0^,  diffèrent  de  quantité  suivant  la  gravité  de  chaque 
cas;  ils  diminuent  le  jour  de  la  défervescence  et  arrêtent  le  cœur 
de  grenouille  en  systole.  L'urine  des  sujets  atteints  de  pleu^ 
rèsie  a  fourni  une  substance  cristalline  toxique,  la  pléricine 
(C^H^O*);  celle  des  individus  atteints  de  rougeole,  de  la  glyco- 
CYAMiDiNE(AzH.G.  AzHCO.AzHCH*);  dans  la  coqueluche,  \di  base 
C^H*^AzO*;  dans  Vinfluenza,  l'alcaloïde  cristallin  toxique  C^H^ 
AzO^;  dans  Vèrysipèle,  la  base  G**H"AzO^. 

Dans  le  cours  des  affections  chroniques,  par  exemple,  le  car- 
cinome, on  a  trouvé  la  base  CWAzO*  et  la  gangérine  qui  amène 
fièvre  et  mort;  dans  la  cystinurie,  de  la  tétraméthylënedia- 
MINE  et  de  la  gadavérine;  dans  \g  purpura,  un  poison  amenant 
la  mort  précédée  de  troubles  respiratoires  et  d'exophthalmie;  et 
dans  la  maladie  de  Basedow,  trois  ptomaïnes  toxiques.  L'urine 
des  sujets  atteints  d'épilepsie  serait,  après  l'accès,  plus  toxique 
que  d'ordinaire,  et  contiendrait  une  leugomaïne  toxique  : 
C**H**AzW.  Dans  la  maladie  d'Addison,  l'urine  fournit  un  poi- 
son qui  a  provoqué  chez  un  chien  :  vomissements,  somnolence, 


(l)G.PouciiET,C.  H.del'Ac.  d.  Se,  t.  XCVII,  p.  1560;  —  Bouchard,  Hevue  de  médecine, 
1882,  p.  8J5;  —  Semaine  méd,,  1889,  p.  348;  —  Griffith,  6'.  R.  de  VAc,  des  Se,  t.  CXIII, 
p.  656,  t.  CXIV,  p.  496  et  138i;  —  Lépine  et  Guérin,  Revue  de  médecine,  1884,  p.  767; 
—  BoiNBT  et  Gilbert,  Marseille  médicale,  1892,  p.  348;  —  Surmont,  Archives  générales 
de  médecine,  1892,  p.  162;  —  Voisin,  Société  de  BioL,  1892;  —  Udranszky  und  Baumann, 
Zeitschr,  f,  phys,  Chem.,  Bd  XIH.  1889,  p.  562  ;  —  Colasanti  e  Bellati,  Bol,  d.  R,  Ac. 
di  Roma,  XIX,  fasc.  8;  —  Lapici^ue  et  Marette,  C.  R,  de  la  Soc,  de  BioL,  1894,  p.  598. 
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excitation,  affaiblissement  de  l'énergie  cardiaque  et  de  la  res- 
piration. 

L'urine  des  sujets  atteints  de  maladies  du  foie  (iclère  infec- 
tieux, ictère  par  cholélithiase,  hépatite  syphilitique,  cancer  du 
foie,  kystes  hydatiques  suppures,  abcès  multiples,  cirrhose)  a 
provoqué  :  symptômes  de  gastro-entérite,  abaissement  de  la 
température,  exophthalmie,  mydriase  et  somnolence  suivie 
d'excitation  avec  convulsion. 

On  n'a  jamais  trouvé  de  diamines  dans  Turine  à  la  suite  des 
maladies  infectieuses.  L'injection  d'urine  stérilisée  provenant 
des  animaux  infectés  par  le  Bacillus  pyocyaneus  est  suivie  de 
phénomènes  paralytiques. 

B.  AIR  EXPIRÉ. — .L'air  expiré  par  l'homme  contiendrait  des  bases 
volatiles  (1),  ce  qui  est  contesté.  Je  le  tiens  pour  probable  dans 
les  maladies  infectieuses  aiguës  du  poumon  et  quelques  affec- 
tions chroniques  du  même  organe. 

C.  TOXICITÉ  DE  LA  SALIVE. —  Pour  ce  qui  concerne  la  salive,  dont 
les  effets  toxiques  locaux  et  généraux  ont  été  démontrés  souvent, 
il  s'agit  peut-être  ici  non  pas  tant  de  poisons  protéiques  ou 
autres  préformés,  que  de  l'action  des  bactéries  contenues  dans 
cette  salive  et  qui  élaborent  petit  à  petit  leurs  produits  toxiques. 
Le  fait  établi  récemment,  à  savoir,  que  la  salive  sécrétée  à  jeun 
possède  une  virulence  extrême,  était  déjà  connu  des  anciens  : 
«  Jejuni  hominis  morsus  acerbior  est,  atque  ad  sanandum  dif- 
ficilior.  »  La  salive  des  chats  contiendrait  le  Bacillus  sali- 
varius  septicus,  ce  qui  pourrait  expliquer  l'action  parfois  délétère 
de  la  morsure  des  chats. 

La  morsure  des  chiens^  des  chats  et  des  loups  enragés  fait  pé- 
nétrer assez  de  salive  virulente  dans  la  plaie  pour  provoquer  des 
empoisonnements  chez  des  sujets  susceptibles.  La  salive  dessé- 
chée, âgée  de  quelques  mois,  provenant  des  sujets  enragés,  est 
encore  active  (2).  La  Rage  est  caractérisée  essentiellement  par 
des  spasmes  réflexes.  La  mort  survient  souvent  après  une  amé- 

(1)  WuRTz,  C.  R,  d,  VAc.  d.  Se,  4888,  CVI,  p.  213. 
(i)  Chantçmusse,  Soç.  méd.  des  hop.,  1891,8  mai. 
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lioraiion  apparente.  Le  traitement  antirabique  de  Pasteur  est, 
dans  la  plupart  des  cas,  suivi  de  succès. 

D.  TOXICITÉ  DE  LA  SUEUR.  —  L'injection  à  des  animaux  (chiens, 
lapins,  etc.)  de  quantités  même  considérables  de  sueur  ne  pro- 
voque pas  immédiatement  la  mort,  mais  seulement  après  des  jours 
et  des  semaines,  à  la  suite  d'un  état  cachectique  progressif.  La 
sueur  la  plus  toxique  est  celle  émise  pendant  et  après  un  travail 
musculaire  intense  ;  la  moins  toxique  est  celle  provoquée  par  la 
chaleur  extérieure.  On  a  observé  les  symptômes  suivants  chez 
les  chiens:  agitation  d'abord,  puis  prostration,  tremblements  des 
membres,  yeux  larmoyants,  élévation  de  la  température,  vomis- 
sements, diarrhée  même  sanguinolente,  collapsus  et  para- 
lysie (1). 

11  va  sans  dire  que  quelques-uns  des  poisons  de  décom- 
position sus-énumérés  ou  d'autres  poisons  non  connus,  surtout 
les  protéines,  peuvent,  ayant  fait  irruption  dans  la  circulation 
en  grandes  quantités,  causer  des  lésions  locales  et  donner  nais- 
sance à  des  phénomènes  d'intoxication  générale.  C'est  ce  qui  dé- 
coule, à  n'en  pas  douter,  des  symptômes  provoqués  par  viiynporte 
quelle  suppuration  dans  V  intérieur  du  corps  c\m  se  manifeste  non 
seulement  par  la  fièvre  de  résorption^  mais  aussi  par  d'autres 
phénomènes  morbides.  On  s'est  rendu  compte,  il  y  a  déjà  soi- 
xante ans,  que  l'absorption  des  masses  cancéreuses  peut  provo- 
quer des  troubles  cardiaques  et  qu'en  prévenant  l'absorption, 
par  exemple  en  lavant  souvent  les  parties  lésées,  on  peut  amé- 
liorer temporairement  l'état  des  malades.  Pour  ce  qui  concerne 
le  choléra^  l'absorption  des  virus  élaborés  par  le  vibrion  est 
démontrée  par  leur  élimination  dans  l'estomac  (2).  Les  diamines 
qui  ne  se  forment  pas  ordinairement  dans  le  choléra,  n'apparais- 
sent que  si  des  processus  de  putréfaction  s'effectuent  en  même 
temps  dans  l'intestin  (3).  Les  poumons  et  le  foie  des  individus 

(1)  Arloing,  Cêmptes  rendus  de  la  Société  de  biologie^  1897, 

(2)  Alt,  Deutsche  med,  Wochenschr.,  1892.  20  oct. 

(3)  Roos,  Berliner  klin.  Wochenschr,,  1893.  p. 354  ;  —  Poughh,  C,  R.  de  VAc.  d.  Se, 

i.  xgix,  p.  &48, 
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affectés  de  rougeole  et  atteints  en  même  temps  de  broncho- 
pneu?>7oniey  ont  fourni  un  alcaloïde  volatil  liquide  provoquant 
dans  les  tissus  des  phénomènes  d'irritation  intense;  on  a  retiré 
aussi  une  toxalbumine  des  liquides  des  hydatides,  etc. 

Il  se  peut  donc  que  les  poisons  métaboliques  se  formant  sous 
l'influence  des  bactéries^ou  par  suite  des  affections  endogènes  du 
corps  humain,  s'ils  ne  sont  pas  éliminés  en  temps  utile  et  en 
quantité  suffisante,  provoquent  des  auto-intoxications  (1)  dont 
quelques-unes  présentent  une  origine  et  une  marche  très  claires. 
Je  citerai,  à  titre  d'exemples,  les  suivantes  : 

V Hydrolhionèmie  est  causée  par  l'absorption  de  l'hydrogène 
sulfuré  formé  dans  l'intestin  ou  ailleurs.  Certaines  bactéries, 
et  peut-être  des  enzymes,  décomposent  le  soufre  organique,  par 
exemple  celui  de  Turine.  Les  hyposulfites  n'entrent  pas  en  ligne 
de  compte  pour  l'urine  humaine. 

VAminoniémie  survient  quand  Turée,  faute  de  s'éliminer  en 
quantité  suffisante,  est  transformée  par  une  bactérie  en  carbo- 
nate d'ammoniaque.  Les  suites  sont  dues  aux  effets  locaux  et 
généraux  de  l'ammoniaque  (corrosions  et  formation  des  pseudo- 
membranes). 

V  Urémie  se  déclare  par  suite  de  l'absorption  de  parties  cons- 
tituantes toxiques  inconnues  de  l'urine  et  est  caractérisée  par  : 
vomissements,  troubles  visuels,  éruptions  cutanées,  coma  inter- 
rompu de  temps  en  temps  par  des  convulsions,  et  troubles  res- 
piratoires. L'alcalinité  du  sang  est  amoindrie. 

Quant  à  V Acétonêmie.  et  à  VAcètonurie  (v.  p.  465),  trouble  des 
échanges  nutritifs  survenant  surtout  au  cours  du  diabète,  des 
raisons  toxicologiques  s'opposent  à  ce  que  cette  affection  soil 
attribuée  exclusivement  à  l'acétone. 

V acide  oxybutyrique  (v.  p.  465)  était  rendu  responsable  du 
coma  diabétique.  Mais  ni  Vacide  oxybutyrique^  ni  Vacide  acè- 
to-acétique^  ni  d^autres  acides  gra^  (acides  formique,  acétique, 
propionique,  etc.),  que  l'on  trouve  dans  l'urine  et  le  sang  au 
cours  de  certaines  maladies,  n'expliquent  complètement  tous  les 

(1)  Bqlghahd,  Zrff.  $ur  les  autointox,  y  Paris,  1887  ;  —  Albehtoni, /li/.  med.,  i^&Ï^WX, 
|i.  181  ;  —   Belahui,  ibid.,   1894,  p.  15  ;  —    Albu,   Die  Autointox»,   Berlin^.  18^.     • 
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phénomènes  morbides,  les  symptômes  différant  de  ce  qu'ils  de- 
vraient être  s'il  ne  s'agissait  que  d'une  diminution  de  l'alcalinité 
du  sang.  Je  pense  qu'ici  aussi  il  est  nécessaire  d'attribuer  les 
symptômes  observes  à  la  présence  des  dérivés  de  V albumine. 

Parmi  les  gaz  expulsés,  chez  les  dyspeptiques^  par  les  renvois, 
ainsi  que  dans  l'urine,  on  trouve  une  combinaison  sulfocyanique 
qui  produirait  le  vertige  stomacal. 


4.  POISONS  ALIMENTAIRES 

Les  données  sur  la  putréfaction  et  la  décomposition  que  nous 
venons  d'exposer  permettent  de  déduire  scientifiquement  le  fait 
depuis  longtemps  connu  empiriquement,  à  savoir,  que  les  ali- 
ments albuminoïdes  et  autres  peuvent  provoquer  des  empoison- 
nements chez  l'homme.  J'ai  déjà  protesté  il  y  a  quinze  ans  contre 
les  tentatives  faites  dans  le  but  de  rapporter  les  produits  toxiques 
aux  diamines  ou  à  d'autres  ptomaïnes  connues,  jusqu'à  présent 
bien  caractérisées  au  point  de  vue  chimique.  En  effet,  il  est  ma- 
laisé de  comprendre  comment  des  quantités  si  minimes  de  ces 
poisons  se  formant  aux  dépens  des  aliments  végétaux  et  animaux 
décomposés,  auraient  pu,  surtout  administrés  par  la  bouche, 
agir  d'une  manière  si  violente,  par  exemple  sur  un  enfant  ayant 
ingéré  de  la  viande  corrompue  le  volume  d'un  dé  à  coudre,  et 
cela,  comme  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  seulement  après  plu- 
sieurs heures,  mêmeaprès  un  jour  ou  deux  semaines.  11  est  permis 
de  supposer  que,  dans  ces  cas,  les  agents  pathogènes  de  la  dé- 
composition pris  avec  les  aliments  corrompus,  ne  commencent  à 
manifester  leurs  propriétés  désagrégeantes  que  dans  l'estomac 
et  l'intestin,  d'où  production  d^s  substances  toxiques  dénature 
albuminoïde.  Dans  les  cas  où  l'empoisonnement,  ou  même  la 
mort,  est  survenu  peu  de  temps  après  l'ingestion  de  quelques 
bouchées  de  ces  aliments  gâtés,  on  a,  de  toute  nécessité,  affaire 
soit  à  des  protéines,  soit  à  des  enzymes  toxiques.  La  concor- 
dance de  certains  symptômes  du  côté  de  l'appareil  visuel,  du 
fonctionnement  des  glandes,  etc.,  observée  dans  l'empoisonne- 
ment par  la  viande,  les  saucissons,  le  fromage,  etc.,  me  fait  sup- 
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poser  qu'une  seule  ou  tout  au  plus  deux  substances  identiques 
agissenldanstouscescas.il  n'est  nullement  permis  de  la  désigner 
sous  le  nom  de  la  ptomatropine. 

L'exposé  qui  précède  nous  fait  comprendre  comment  des  phé- 
nomènes d'intoxication  peuvent  être  causés  par  les  aliments  les 
plus  variés,  par  exemple,  bouillie  de  riz  (I),  navets  et  betteraves 
gelèsy  pain  décomposé  par  des  champignonSy  pàies^  œufs,  lait, 
crème  glacée^  poissons^  ostracésy  etc. 

A.  EMPOISONNEMENT  PAR  LA  VIANDE.  — Les  empoisonnements  par 
la  viande  surviennent  ordinairement  comme  des  affections  attei- 
gnant simultanément  un  grand  nombre  de  personnes.   Les  ali- 
ments toxiques  ne  portent  que  rarement  quelques    signes  exté- 
rieurs permettant  de  conclure  à  leur  composition  anomale,  comme, 
par  exemple,  changement  de  couleur,  mauvaise  odeur  ou  saveur, 
etc.  11  y  a  plus  :  les  Groenlandais  mangent  avec  gloutonnerie  des 
têtes  de  phoques  pourris,  les  Indiens  de  l'île  du  Prince  Rupert, 
de   la  viande  putréfiée,  et  les  habitants   des  îles  Marquises  ne 
mangent  les   raies   et   les  squales  que  s'ils   ont  déjà  commencé 
à  se  putréfier.  Certaines  espèces  de  viandes,  par  exemple  celle 
des  vaches  ayant  été  atteintes  de  métrite  septique  (2)  ou  d'abcès 
aux  jambes  (3),  ainsi  que  celle  des  animaux   ayant  été  atteints 
de  charbon   ou  de  diarrhée  intense  (4)  peuvent  causer  des  in- 
toxications. Une  épidémie  de  peste  bovine  ayant  éclaté  en  1599, 
le  conseil  de  Venise  défendit,  sous  peine  de  mort,  de    vendre  la 
viande  de  ces  animaux;    et,   en  1677,  il  mourut  beaucoup  d'étu- 
diants de  Leipzig  qui   avaient  mangé  la  viande    d'animaux  ma- 
lades  affectés  d'    «   ulcérations  internes    ».    Un    homme  ayant 
mangé   350  gr.    de    viande   crue  d'un  porc  atteint  d'érysipèle, 
tombait  malade  quelques  heures  après,  affecté  de  vomissements, 
diarrhée  et  fièvre  de  4P.  11  se  rétablit  le  quatrième  jour.  L'em- 
poisonnement peut   être  causé  par   n'importe  quelle  espèce  de 


(1)  Arch.  r-  ffyg-,  Bd  VI,  p.  124. 

(2)  Flinzer,  Vierteljahrsschr,  f.  gei\  Med,,  Bd  XL,  p.  318. 

(3)  Speyr,  Corretpondembl,  f,  Schweiz,  Aerste,  1891,  p.  754. 

(4)  GARTNER,  Thûringer  Correspondensbi,,  1888,  a»  9. 
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viande  anormale  dont  l'albumine  contient  déjà  des  dérivés  to- 
xiques de  la  protéine,  par  exemple  :  viande  de  veaUy  cailles^ 
alouettes  (1),  perdrix  ^  ^loitrine  d'oie  fumée  ^  oie  rôtie  (2),  gibier  y 
paie  de  gibier  j  certains  organes  des  animaux,  comme  le  foie  y 
surtout  le  foie  de  veau  et  d'oie^  restes  de  graisse  et  de  cervelle 
fondueSy  dont  la  dernière  provoque  des  affections  cholériformes 
ou  exanthématiques,  de  plus  :  viande  de  conseirvé^  sauce  de  rôti 
et  aussi  potage  préparé  avec  de  la  viande  gâtée.  On  a  vu  tomber 
malades  des  porcs  auxquels  on  avait  donné  avec  leur  nourriture 
de  l'eau  ayant  servi  à  cuire  des  jambons,  et  des  chiens  ayant 
ingéré  de  l'eau  dans  laquelle  on  avait  fait  cuire  des  saucisses. 
Ces  animaux  étaient  affectés  de  convulsions.  La  viande  crue, 
marinée,  bouillie,  rôtie  et  fumée  a  provoqué  des  empoisonnements 
dont  l'intensité  dépendait  de  la  quantité  de  viande  ingérée,  de 
la  nature  de  ses  produits  de  décomposition  ou  des  agents  patho- 
gènes causes  de  la  décomposition,  ainsi  que  de  la  susceptibilité 
du  sujet.  Aucun  des  procédés  de  préparation  que  nous  venons 
d'énumérer  ne  détruit  à  coup  sûr  tous  les  poisons  de  la  viande, 
de  sorte  que  la  mort  peut  survenir  aussi  bien  chez  des  per- 
sonnes ayant  mangé  de  la  viande  salée,  fumée  et  bouillie  (3). 

On  a  observé  déjà  au  siècle  dernier  que  les  mêmes  substances 
alimentaires  qui  avaient  causé  des  affections  graves  chez  quel- 
ques personnes,  avaient  été  mangés,  sans  inconvénient  aucun, 
par  d'autres  individus.  Ou  ces  derniers  avaient  digéré  la  toxal- 
bumine,  ou  bien  ils  l'ont  rendue  inoffensive  d'une  autre  façon, 
ou  enfin,  s'il  s'agissait  de  bactéries  pathogènes,  ils  ne  réalisaient 
pas  le  terrain  favorable  pour  la  puUulation  et  le  développement 
des  microorganismes.  Sur  soixante-douze  familles  ayant  mangé 
de  la  viande  gâtée,  des  empoisonnements  ne  sont  survenus  que 
dans  ving-deux  d'entre  elles,  et  des  cent  vingt  personnes  qui 
prenaient  leurs  repas  dans  les  maisons  où  ont  éclaté  les  empoi- 
sonnements, il  n'y  en  eut  que  quarante  d'atteintes  (4). 

(\)  ScHACHTRUPP,  Apoth,  i?<?*7.,  1886,  n«  93. 

(2)  WiEDNER,  Zeitschr.  f,  Medicinalbeamte,  1890,  p.  409. 

(3)  SiLBERSCHMiDT,  Correspoudenzbl,  /".  Schweiz.  ^ierr/e,  1896,  n«  8. 

(4)  NiERicKER,  Corre$pondenzbL  f.  Schweiz.  Aerzte,  1881,  p  642  ;  — Relevé  des  endé- 
mies :  BoLLiNGER,  Bayr.  àrzll,  IntelligenzbL^  1881,  n°  15-18  ;  —  Senkpiëhl,  Ueber 
Mastenerkrankungennach  Fieischgenuss,  Berlin,  1887. 
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Haupt  isola  en  1887  le Bacillus  Proteus {Hxus.) y  d^ une  vîandequi 
avait  produit  des  intoxications  endémiques;  il  considéra  ce  ba- 
cille comme  la  cause  de  l'action  toxique  de  la  viande  et  G.  Pouchet 
publia  en  1895  une  observation  analogue  relative  à  des  accidents, 
dont  quelques-uns  furent  mortels,  causés  par  ing^estion  de  viande 
de  porc  affecté  de  pneumo-entérite  infectieuse  (1).  Dans  des  cas 
récents,  on  cultiva  le  Bacillus  Pvoteus  isolé  du  contenu  intestinal 
des  sujets  morts  empoisonnés  par  la  viande,  et  on  le  trouva  dans 
Tarmoire-glacière  dont  on  s'était  servi  pour  conserver  la  viande(2). 
Les  bactéries  appartenant  au  groupe  du  B.  coli  commune^  par 
exemple  le  Bacillus  enteritidis  (G-brtn.)  (3),  peuvent  également 
provoquer  des  phénomènes  analogues  grâce  aux  toxines  éliminées 
par  elles.  Leurs  corps  cellulaires  morts  agissent  aussi  comme 
poisons.  Tout  récemment,  on  isola  d'un  jambon  toxique  un  fio- 
cil lus  hotulimis  ^mérohie  qui  liquéfie  la  gélatine  et  fabrique  une 
toxine  très  virulente  (4).  Les  chiens  peuvent  aussi  être  affectés 
par  certaines  viandes  gâtées  (5).  La  viande  des  animaux  morts 
après  infection  par  un  bacille  trouvé  dans  la  viande  toxique,  a 
amené  la  mort  d'autres  animaux  qui  l'avaient  ingérée  (6).  Un  jam- 
bon toxique  mangé  par  des  chats,  des  lapins,  des  cobayes  a  pro- 
voqué chez  eux  une  affection  présentant  les  symptômes  de  l'em- 
poisonnement par  la  viande. 

Les  premiers  symptômes  d'intoxication  peuvent  apparaître 
dans  le  cours  de  un  à  dix-neuf  jours,  très  rarement  plus  tard 
encore.  La  durée  de  la  maladie  peut  s'étendre  depuis  quelques 
jours  jusqu'à  cinq  semaines.  Quelques  cas,  à  marche  lente,  res- 
semblent à  la  fièvre  typhoïde  ou  à  la  méningite. 

Les  symptômes  consistent  en  :  nausées,  vomissements  persis- 
tants et  diarrhée  pouvant  faire  défaut  dans  les  cas  malins  où  elle 
est  remplacée  par  la  constipation.  Ces  symptômes  sont  précédés 
ou  suivis  de  :  sensation  de  sécheresse  à  la  bouche  et  à  la  gorge, 

({)  G.  Pouchet,  Ànn,  d'Hyg.  publ.  et  de  Méd.  légale,  3«  série,  t.  XXXVII,  p.  209. 

(2)  Levy,  Àrch.  f.  exp.  Path,  u.  Pharm.,  Bd  XXXIV,  p.  342. 

(3)  Kahlinski,  CentralbL  f.  Bacteriol  ,  Bd  V'I,  n»  11. 

(4)  Van  Ermengem,  Arch,  de  phàrmacodyn.y  1896,  t.  lï,  p.  355. 

(5)  Zeitschr.f.  Fleisch  u.  Afilchhyg.,  III,  p.  190. 

(G)  PoELs,  Weekhl,  v.  heLSed.  Tijdschr.,  1893,  II,  n'>  5. 
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barre  à  la  région  épigaslrique,  coliques,  sensation  d'être  grave- 
ment malade,  mydriase,  scintillements,  lassitude  et  adynamie  gé- 
nérale. S'y  associent  diversement  combinés  :  faiblesse  parétique, 
soif,  quelquefois  albuminurie,  sensation  de  froid,  fièvre  très  ac- 
cusée, douleurs  à  la  nuque,  céphalée,  rachialgie,  crampes  aux 
mollets,  vertiges,  pâleur  de  la  face,  petitesse  du  pouls  et  refroi- 
dissement des  membres,  enrouement,  de  temps  en  temps  toux, 
sensation  de  constriction  à  la  gorge  et  dyspnée.  La  langue  peut 
être  couverte  d'un  enduit  aphteux,  le  pharynx  rouge,  les  amyg- 
dales ulcérées.  Surviennent  dans  des  cas  isolés  :  dysphagie,  dimi- 
nution de  la  quantité  des  larmes  sécrétées,  paralysie  de  l'accom- 
modation, ptosis  uni  ou  bilatéral  avec  ou  sans  ophthalmoplégie 
externe  (immobilité  des  deux  bulbes  oculaires),  soit  aussi  avec 
parotidite,  en  outre  :  bourdonnement  d'oreilles,  miction  invo- 
lontaire, ainsi  que  délires  et  convulsions.  Assez  souvent  se  dé- 
clarent des  exanthèmes  (taches,  pétéchies,  papules,  furoncles, 
vésicules)  accompagnés  de  :  œdème  cutané,  prurit  et  fièvre,  ou 
de  :  épistaxis  et  entérorrhagies.  L'étripage  du  gibier  fut  souvent 
suivi  de  :  gonflement  des  mains,  apparition  de  pustules,  exan- 
thème transporté  à  des  parties  éloignées  du  corps,  et  récidives 
répétées  après  amélioration  survenue.  Ces  toxodermatoses 
peuvent  s'accompagner  de  phénomènes  généraux  graves. 

La  lassitude,  la  lourdeur  de  tête  et  la  faiblesse  des  membres 
persistent  après  la  guérison.  11  peut  aussi  survenir,  après  un  in- 
tervalle de  plusieurs  jours  pendant  lesquels  le  malade  s'était 
senti  complètement  rétabli,  un  état  typhoïde  caractérisé  par  : 
fièvre  (elle  peut  aussi  manquer),  diarrhée,  rate  légèrement  tu- 
méfiée, éruption  roséoloïde,  sensibilité  à  la  pression  de  la  région 
cœcale,  météorisme  léger  et  délire.  Cet  état  peut  persister  deux 
à  trois  semaines  et  amener  la  mort  par  épuisement.  Mais  la 
terminaison  habituelle,  c'est  la  guérison  survenant  lentement. 
Gliniquement,  il  est  important  de  savoir  que,  chez  les  animaux 
tout  au  moins,  l'élévation  de  température  consécutive  à  l'into- 
xication par  des  viandes  avariées  s'accoinpagne  toujours  de 
guérison,  tandis  que  l'abaissement  delà  température  au-dessous 
de  la  normale  coïncide  presque  toujours  avec  une  issue  funeste. 

Autopsie.  — Souvent  gastro-entérite  septique  ;  hyperémie  de 
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reslomac  et  de  l'intestin  et  dans  ce  dernier  :  hémorrhagies,  ul- 
cères (iléon),  tuméfaction  des  plaques  de  Peyer  et  des  follicules 
clos  transformés  quelquefois  en  eschares,  tuméfaction  de  la  raie 
et  petits  abcès  rénaux. 

Traitement.  —  Evacuation  de  l'intestin  et  de  reslomac  (vomi- 
tifs, purgatifs,  entéroclysmes,  calomel),  remèdes  huileux  et  ex- 
trait de  belladone. 

BLANC  D*ŒUF.  —  Le  blanc  d'œuf  ancien  ou  obtenu  des  œafs 
congelés,  même  en  omelette  ou  versé  dans  la  sauce  de  pudding, 
peut  provoquer  :  prostration,  vomissements,  diarrhée,  vertiges, cé- 
phalée; entraves  singulières  aux  mouvements,  cyanose,  délires, 
coUapsus,  fièvre  élevée  et  troubles  cardiaques.  Cet  étal  peut  per- 
sister plusieurs  jours. 

J'ai  exposé  précédemment  ma  manière  de  voir  relativement 
aux  intoxications  causées  par  la  crème  à  la  vanille.  Dernièrement, 
on  a  observé  l'intoxication  en  masse  de  deux  cents  individus  par 
un  gâteau  préparé  avec  du  lait,  des  œufs,  du  sucre,  de  la  farine 
et  des  noix.  Les  manifestations  de  cet  empoisonnement  furent, 
en  général,  bénignes;  cependant,  dans  quelques  cas,  la  res- 
semblance avec  une  intoxication  arsenicale  était  manifeste.  Les 
recherches  effectuées  sur  cette  crème  ont  démontré  l'existence 
du  Staphylococciis  pyogenes  aureiis  qui  se  développerait  dans 
les  crèmes  et  les  pâtes  devenant  aigres  durant  les  périodes  où 
la  température  ambiante  est  élevée.  Cette  explication  paraît 
au  moins  douteuse,  le  staphylocoque  doré  étant  une  bactérie 
banale  et  journellement  ingérée.  A  mon  avis,  il  faut  accorder 
une  bien  plus  grande  importance  aux  produits,  encore  incon- 
nus, de  la  décomposition  des  albuminoïdes. 

B.  EMPOISONNEMENT  PAR  LES  SAUCISSES.  —  Le  botulisme  {AUanr 
tiasis)j  connu  depuis  1735,  survient  en  cas  isolés  ou  sous  forme 
d'un  empoisonnement  en  masse  (quatre  cents  personnes  à  Middel- 
bourg)  (1).  Autrefois  la  trichinose  était  assez  souvent  prise  pour 


(1)  MuLLER,  D.  Zeilschv.  f.prakt,  Med.,  -1875,  n»*  1-3. 
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le  botulisme.  Il  se  rencontre  avec  une  fréquence  et  une  gravité 
particulières  en  Souabe.  Sur  quatre  cents  empoisonnements  ayant 
eu  lieu  en  Wurtemberg  pendant  cinquante  ans  (1800-1850),  il  y 
eut  cent  cinquante  cas  de  mort  (1).  C'est  le  mois  d'avril  qui  pré- 
sentait le  plus  d'empoisonnements,  le  reste  se  partageait  essen- 
tiellement entre  l'hiver  et  le  printemps.  Ce  sont  les  gros  boudins 
ou  andouillettes  bien  bourrés,  dans  lesquels  la  fumée  n'a  souvent 
pas  pénétré  jusqu'au  centre,  qui,  par  conséquent,  se  décom- 
posent facilement  et  donnent  principalement  naissance  à  des  em- 
poisonnements. Des  masses  molles,  comme  la  gélatine,  vis- 
queuses, ont  été  à  plusieurs  reprises  trouvées  au  centre  du  sau- 
cisson. Jusqu'ici,  on  ne  connaît  pas  la  raison  pour  hiqu^lle  les 
saucisses  deviennent  de  couleur  grise  sur  la  surface  de  àêction. 
Aucune  des  circonstances  de  leur  préparation,  proportion  d'eau 
qu'elles  renferment,  nature  des  condiments  ajoutés,  etc.  ne 
permet  d'expliquer  ce  phénomène.  Ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est 
que  l'intervention  d'aucune  espèce  de  bactérie  ne  peut  être  in- 
voquée, bien  que  l'on  ait  prétendu  pouvoir  accuser  de  cela  le 
Bacillus  inesentericus  vulgatus. 

Dans  un  cas  avec  issue  fatale,  examiné  par  moi,  où  il  s'agissait 
d'un  cervelas  à  odeur  appétissante,  j'ai  trouvé  des  fentes  larges 
non  aux  endroits  où  étaient  enlevées  les  tranches  ayant  amené  la 
mort,  mais  beaucoup  plus  profondément.  Il  peut  arriver  que  sur 
plusieurs  saucisses  préparées  simultanément  et  de  la  môme  fa- 
çon, il  n'y  en  ait  qu'une  de  mauvaise  qualité.  Les  saucissons 
faits  avec  de  la  viande  ayant  provoqué  antérieurement  des  em- 
poisonnements, se  sont  montrés  toxiques,  eux  aussi.  Ce  sont  sur- 
tout les  saucissons  faits  avec  la  viande  des  veaux  morts-nés,  qui 
sont  réputés  comme  très  dangereux. 

La  cause  de  l'action  toxique  des  saucissons  doit  être  cherchée 
dans  les  bactéries  appartenant  peut-être  au  groupe  du  Bactermm 
coli  dont  plusieurs  se  trouvent  dans  les  saucissons  à  l'état  actif 
ou  latent,  soit  y  ce  qui  est  plus  probable^  dans  des  Toxoprotéines  pré- 
foviïièes^  Pfeiffer  a  trouvé  des  bacilles-virgules  du  choléra,  inaptes 


{{)  ScHLOSSBRRGRR,  Arc.  f.phtjs.  Heilk  ,  Bd  XI,  p.  709;  —  Reisz,  Wiener  med  Presse, 
1894,  p.  186i;  —  Souchay,  Zur  Kenntn.  d,  Wurstvergift,,  Tûbingen,  1889. 
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à  sr  développer,  dans  les  morceaux  de  saucisson  que  je  lui  avais 
remis  pour  l'examen.  Je  suis  convaincu  que  les  bases,  telles  que 
choline  et  névrine,  di  et  Irimélhylamine  (1),  trouvées,  d'une 
part,  dans  les  saucissons  fétides,  et,  d'autre  part,  obtenues  des 
cultures  d'un  microorganisme  trouvé  dans  des  saucissons  sem- 
blables (2),  n'ont  rien  à  faire  avec  le  botulisme.  Les  saucissons 
infects  ne  contiennent  que  rarement  ces  substances.  Les  expé- 
riences faites  sur  les  animaux  (on  leur  donnait  à  manger  des 
saucissons  toxiques)  ont,  jusqu'à  présent,  donné,  dans  la  plupart 
des  cas,  des  résultats  négatifs.  Un  singe  supporta  bien  les  sau- 
cissons qui  avaient  amené  la  mort  d'un  homme. 

Les  sujets  âgés  et  débilités  seraient  plus  gravement  atteints 
que  d'autres  personnes.  Dans  des  cas  isolés,  il  suffisait  de  une  à 
deux  tranches  pour  provoquer  des  phénomènes  d'intoxication. 
Les  premiers  phénomènes  furent  observés  déjà  après  une  demi- 
heure  (3),  mais  ordinairement  ils  apparaissent  dans  l'espace 
de  douze  à  vingt-quatre  heures.  Toute  la  durée  de  l'aiffection  peut 
se  borner  à  trois  quarts  d'heure  (4),  et  la  mort  peut  survenir 
dans  l'espace  de  six  à  treize  jours  (5). 

Les  premiers  symptômes  consi^ent  en  :  nausées,  vomituritions, 
vomissements,  soif  ardente  et  diminution  des  sécrétions  salivaire, 
sudoripareet  lacrymale  (le  ptyalisme  n'est  observé  qu'exception- 
nellement), céphalée,  vertiges,  mydriase,  diarrhée  et  plus  rare- 
ment constipation. 

S'y  associent  dans  des  cas  plus  graves  :  douleurs  à  Pépigastre, 
ténesme,  souvent  aussi  fièvre  et  dysphagie,  éruption  aphteuse 
dans  la  bouche,  enduits  visqueux  sur  les  amygdales  et  le  pharynx, 
sécheresse  de  la  peau,  parfois  herpès  labial,  voix  rauque,  atone, 
et  toux  comme  dans  le  croup.  On  a  constaté  du  côté  des  yeux  : 
mydriase,  puj)illes  immobiles,  obscurcissement  de  la  vue,  diplo- 
pie,  amblyopie  ou  amaurose,  paralysie  de  l'accommodation  (6)  et 


(1)  EiiRENBbRG,  Zeitschr.  f.  phys.  Chemiey  XIII,  p.  239. 

(2)  Naiiwergk,   Wurtl.  Correspondentbl,,  i886,  p.  154. 

(3)  Kavtzer,  Deutsche  med,   Wocheiischr.,  1881,  n^  7. 

(i)   KiiHN,   Vers.  lib.  d.    Wursigifi,  Kàsegifl,  1824,  p.  123. 
(5)  Druiscii,  Preux,  med,   Vereins-Zeit.,  n°  4,  1851. 
(«)  Lkiikr  Arch.  f.  Ophthalm.,  Bd  XXVI,  p.  236. 
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ophthalmoplégfic,  parfois  avec  plosis.  La  face  est  pale  et  immo- 
bile, le  pouls  petit  et  faible  (1),  il  y  a  des  troubles  du  langage  (2), 
Surviennent  en  outre  ultérieurement  :  sensation  de  froid,  sueurs 
froides  avec  faiblesse  ressemblant  à  la  paralysie,  météorisme, 
sommeil  inquiet  et  dyspnée.  La  faiblesse  allant  en  s'accentuant, 
la  mort  finit  par  avoir  lieu  le  malade  ayant,  dans  la  majorité 
des  cas,  conservé  la  conscience  intacte.  Les  convulsions  ne  se 
rencontrent  que  rarement.  Des  récidives  surviennent  après 
guérison  apparente.  La  guérison  ne  s'effectue  que  lentement. 

Autopsie.  —  On  a  trouvé  quelquefois  dans  l'intestin  des  parties 
enflammées  et  des  sufFusions  sanguines.  On  a  noté  une  fois  l'exis- 
tence d'une  hépatite  interstitielle. 

Traitement. — Gomme  en  cas  d'empoisonnement  par  la  viande. 
Même  plusieurs  jours  après  l'intoxication  il  est  indiqué  de  pres- 
crire :  vomitifs  (élimination  possible  du  poison  par  l'estomac), 
entéroclysmes,  ainsi  que  pilocarpine  en  injection  sous-cutanée. 

C.  EMPOISONNEMENT  PAR  LE  FROMAGE.  — xN'imporf^e  quel  fromage 
devient  toxique  dès  que  certaines  substances  protéiques  s'y  sont 
formées  par  suite  de  la  décomposition  de  la  caséine  ou  de  la  lac- 
talbumine.  Gela  peut  avoir  lieu  (mais  non  nécessairement)  sous 
l'influence  des  champignons,  par  exemple,  du  Bacillus  pyocya- 
neus  (3).  11  va  sans  dire  que,  outre  les  protéines,  d'autres  produits 
de  décomposition  peuvent  se  fjr*ner  encore.  Cp-  dont  je  ne  doute 
nullement^  c'est  que  la  soi-^disant  Tyrotoxine  (4),  mot  dont  la 
définition  exacte  n'est  pas  même  donnée,  mais  qui  est  devenu  de 
pratique  courante,  n'a  rien  à  faire  avec  le  <»  Poison  du  fromage  ». 
On  a  aussi  considéré  comme  des  poisons  du  fromage  :  une  base 
cristalline  G'W*Az*0*  qui  provoque  des  vomissements  chez  les 
cobayes  (5),  et  une  autre  base  qui  paralyse  les  grenouilles  à  la  dose 


(1)  PûRKHAUBR,  Bayr,  œrztl,  IntelligenzbL,  1877,  n^  25. 

(2)  RôsER,  Wûrttemb,  CorrespondenzbL,  1842,  Bd  XH,  p.  1. 

(3)  On  trouve  dans  le  fromage  et  le  lait  un  grand  nombre  de  champignons,  par 
exemple  :  diverses  espèces  de  Saccharomyces,  formes  conidiennes  de  champignons,  péris- 
pories,  tygomycéies,  etc. 

(4)  Vaugiun,  Zeitschr,  f.phys.  Chem.y  X,  p.  146. 

(5)  LcpiERAK,  Journ.de  pharm.  etdechim.,  t.  X,  p.  524. 
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de  0  milligr.  5  (1).  Les  acides  gras,  même  en  quantité  lell*" 
(ju'ils  produisent  une  sensation  de  cautérisation  à  la  bouche,  sont 
tout  à  fait  négligeables  au  point  de  vue  qui  nous  occupe  ici.  L'em- 
poisonnement du  chat  n'est  pas  causé  par  n'importe  quel  fro- 
mage toxique.  Les  premiers  symptômes  apparaissent  soit  immé- 
diatement après  l'ingestion,  soit  après  une  demi-heure  à  douze 
heures;  la  mort  survient  dans  l'espace  de  ving-t-quatre  heures. 
On  a  observé  les  symptômes  suivants  :  sensation  de  sécheresse  et 
de  brûlure  à  la  bouche,  vomissements  persistants,  hématémèses, 
gastralgies,  coliques,  diarrhée  avec  ténesme  (ces  symptômes 
peuvent  aussi  faire  défaut),  entérorrhagies,  soif,  prostration, 
pâleur,  cyanose  et  refroidissement  des  membres,  délire  alternant 
avec  aphasie,  trismus  léger  (2),  sensation  de  chaleur  et  de  froid, 
parfois  aussi  accélération  du  pouls  et  de  la  respiration  et,  dans 
des  cas  isolés,  salivation.  Les  troubles  visuels  sont  assez  fré- 
quents :  diminution  de  l'acuité  visuelle,  pupilles  dilatées  et  ne 
réagissant  ni  à  la  lumière,  nia  l'accommodation,  diplopie  et 
ptosis. 

La  terminaison  se  fait  parfois  rapidement  s'il  éclate  un  frisson 
violent  suivi  de  transpiration  profuse;  dans  d'autres  cas  les  phé- 
nomènes de  gastro-entérite,  d'intensité  variable,  persistent  encore 
pendant  quelques  jours,  et,  dans  des  cas  rares,  se  déclare,  après 
la  cessation  des  vomissements,  une  affection  ressemblant  au  ty- 
phus :  selles  couleur  purée  de  pois,  délire  furieux,  forma- 
tion de  croûtes  dans  la  cavité  buccale  et  aux  ailes  du  nez^  ulcé- 
rations de  la  muqueuse  buccale,  tressautements  des  tendons, 
gangrène  aux  trochanters,  écoulement  purulent  du  vagin,  kéra- 
tite suppurée,  hypopion  et  fonte  de  l'œil  avec  cécité  absolue  (3). 
La  mort  en  convulsions  peut  avoir  lieu  dans  Tespace  de  huit 
à  vingt-quatre  heures,  et  la  guérison  peut  survenir  après  huit 
jours  et  même  plus  tard. 

Si  les  produits  de  décomposition  du  fromage  pénètrent  dans 
Toeil,  il  peut  y  avoir  un  gonflement  énorme  de  la  cornée,  qui 
ne  tarde  pas  toutefois  à  disparaître. 

(\)  DoKKUM,  .Ved.  Tijdsehv.  voor  Pharm.,  189i,  p.  213. 

(2)  EiiRHARDT,  Vereiusbl,  d.  Pfàîs.  Aercle,  1887,  III,  p.  4. 

(3)  Pfluger,  Wurttemb.  Correspondensbl.,  1894,  n'  19. 
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Autopsie.  —  Chez  tous  les  sujets  morts  empoisonnés  par  le 
fromage,  les  follicules  clos  ont  été  trouvés  tuméfiés. 
,    Traitement.  —  Le  même  qu'en  cas  d'empoisonnement  par  la 
viande. 

D.  EMPOISONNEMENT  PAR  LE  LAIT. —  Le  lait  peut  provoquer  des  em- 
poisonnements aigus  et  chroniques  : 

1.  S'il  provient  d'animaux  malades  (septicémie,  entérite  hé- 
morrhagique,  pommelière  (maladie  des  glandes)  ou  autres  ma- 
ladies infectieuses  aiguës),  et,  par  conséquent,  s'il  contient  soit 
des  toxalbumines,  soit  des  bactéries  pathogènes.  On  a  observé 
après  ringestion  du  lait  provenant  d'une  vache  malade  (entérite 
hémorrhagique)  :  vomissements,  selles  sanguinolentes,  albumi- 
nurie, engourdissement  et  délire.  La  guérison  est  survenue  dans 
l'espace  de  dix-neuf  jours  dans  les  cas  les  plus  graves  (1).  Sur 
deux  enfants  qui  avaient  bu  du  lait  de  vache  afiFectée  de  fièvre 
aphtheuse,  l'un  présentait  une  conjonctivite  violente,  des 
aphthes  dans  la  bouche  et  de  la  fièvre,  le  second  des  vomis- 
sements et  de  la  diarrhée  qui  le  firent  succomber.  . 

2.  S'il  est  infecté  par  des  microorganismes  venus  du  dehors  et 
que,  sous  l'influence  de  ceux-ci  ou  d'autres  causes,  s'y  déclarent 
des  processus  de  décomposition  allant  jusqu'à  la  formation  des 
dérivés  toxiques  de  nature  albuminoïde  ou  d'autre  nature  {Lac- 
totoûoines).  La  réaction  neutre  du  lait  entraverait  la  formation  des 
toxines  sous  l'influence  des  bacilles  du  choléra,  delà  diphtérie  et 
du  tétanos,  tandis  que  la  réaction  alcaline  ne  s'y  opposerait 
pas. 

3.  S'il  contient  des  alcaloïdes,  des  glucosides  ou  d'autres  subs- 
tances toxiques  provenant  de  plantes  vénéneuses  introduites 
par  l'intermédiaire  du  fourrage,  par  exemple  le  colchique,  ou 
de  toute  autre  nourriture  renfermant  des  substances  toxiques. 
Des  enfants,  jusqu'à  l'âge  de  six  mois,  ayant  bu  du  lait  pro- 
venant de  vaches  nourries  avec  le  marc  du  malt  provenant  des 
brasseries,   furent  atteints   de  :    diarrhée,    soif,  vomissements, 


(J)  Gaffky,  Deutsche  med,  Wochenschr.,  1892,  p.  297. 
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troubles  respiratoires,  pâleur  de  la  face  et  amaîg^rissenieiit  il  t. 

FERMENTS  HTDROLITIQUBS.  —  Uinvertine  et  probablemenl  d'au- 
tres ferments  hydrolitiques  exercent  sur  les  animaux  à  sang 
chaud  une  action  toxique  et  provoquent  chez  eux  de  la  fièvre, 
dette  action  n'est  pas  due  aux  bactéries  qui  sont  injectées  aux 
animaux  simultanément  avec  eux,  car  elle  se  manifeste  aussi 
(juand  les  bactéries  ont  été  tuées  par  la  désinfection  ou  que  Ton 
s'en  est  débarrassé  par  la  filtration  (2). 

SÉRUM  SANGUIN.  —  Les  lapins  succombent  à  l'injection  (par  kilo 
de  lapin)  de  il  ce.  de  sérum  de  chien,  9  ce.  de  sérum  de  chai, 
7  ce.  de  sérum  de  veau,  35  ce.  de  sérum  de  porc,  44  ce.  de  sérum 
de  cheval.  La  mort  est  précédée  de  troubles  respiratoires  et  de 
convulsions  (3). 


ii)  HosKAM.  Ann,  de  la  Soc,  de  Mëd.  de  Liège,  1895.  p.  159. 

(2)  KioNKA.  Deutschetned,  Wochenschrift,  1896,  n<>38.  On  y  trouvera  aussi  uoe  biblio- 
graphie détaillée.    .    •• 

(3)  Wei88,  P/lager'8  Archiv,  1896,  Bd  LXV,  p.  215. 
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1.  —  MÉTHODE  GÉNÉRALE  DE  RECHERCHES 

[Les  procédés  à  employer  étant  différents  pour  chaque  substance  toxique  en 
particulier,  je  me  bornerai  à  la  description  d*une  méthode  g^énérale,  applicable 
dans  tous  les  cas,  et  servant  en  quelque  sorte  d'introduction  à  toute  recherche 
toxicolog>ique  complète.  Les  résultats  obtenus  par  ces  premières  investi|^ations 
devront  toujours  être  confirmés  par  la  recherche  spéciale  et  l'isolement  de  la 
substance  toxique  décelée,  au  moyen  du  procédé  particulier  à  cette  substance. 

Examen  des  scellés.  — La  première  opération  nécessitée  par  toute  recherche 
ioxicologiqixe  csi  V examen  des  scellés,  car  c'est  la  plupart  du  temps  sous  cette 
forme  que  les  matières  suspectes  sont  confiées  au  toxicolog'ue  pour  effectuer 
ses  recherches  Toutes  les  particularités,  même  les  plus  insignifiantes  révélées 
par  cet  examen,  doivent  être  notées  avec  soin  et  exactitude  et  reproduites  fidèle- 
ment dans  le  rapport  définitif:  constatation  de  Tintég'rité  des  scellés,  description 
de  leur  aspect  (forme,  dimensions,  poids,  etc.),  énumération  des  organes,  frag- 
ments d'organes  ou  tous  autres  objets  qu'ils  renferment. 

La  meilleure  manière  de  procéder  à  ces  déterminations  consiste  à  verser  le 
contenu  de  chaque  scellé  dans  une  cuvette  à  photographie  en  porcelaine  émail- 
lée.  Il  est  possible  de  cette  façon  d'étaler  les  organes,  ou  les  objets  à  examiner, 
de  manière  à  pouvoir  se  servir  au  besoin  de  la  loupe  pour  étudier  leur  surface 
et  recueillir,  si  cela  paraît  nécessaire,  des  parcelles  d'une  substance  suspecte 
adhérant  à  la  masse  :  dans  les  empoisonnements  par  le  phosphore  ou  Tacide 
arsénieux  on  arrive  souvent  ainsi  à  découvrir  des  grains  isolés  de  phosphore 
ou  d'acide  arsénieux,  dont  l'identification  est  alors  des  plus  faciles,  et  sur  la 
présence  desquels  Pattention  est  plus  spécialement  attirée  par  suite  des  taches 
ccchymotiques,  parfois  même  des  exulcérations,  qu'ils  déterminent  à  leur  pour- 
tour. On  peut  encore  rencontrer  des  parcelles  à  éclat  métallique  qui  font  songer 
à  l'arsenic,  à  lantimoiae;  aux  sulfures  d'antimoine,  de  plomb,  etc.  Un  examen 
attentif  peut  encore  permettre  de  séparer  de  la  masse  des  débris  végétaux  ou 
animaux  des  plus  caractéristiques,  tels  que:  débris  de  feuilles,  tiges,  graines, 
spores  et  tissu  cellulaire  de  champignons,  ély  très  de  cantharides,  etc.  La  décou- 
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verlede  ces  poils  qui  existent  sur  la  surface  cornée  de  la  voie  voinique  peut,  par 
exemple,  démontrer  que  Tintoxication  a  eu  lieu  au  moyen  de  la  poudre  de  noii 
vomique  et  non  par  l'emploi  de  la  strychnine  pure.  On  ne  saurait  pratiquerez 
examen  avec  trop  de  patience  et  de  persévérance  ;  il  peutenefiFet  fournir  les  reo- 
seig^nements  les  plus  importants  relativement  à  la  recherche  chimique,  etlopé- 
rateur  est  parfois  largement  récompensé  du  temps  qu'il  a  employé  àcette  déli- 
cate et  pénible  recherche.  L'observation  méthodique  passant  graduellement  de 
Texamen  à  Tœil  nu  à  Texamen  à  l'aide  de  la  loupe,  puis  du  microscope*  en 
faisant  usag-e  de  g'rossissements  croissants,  est  surtout  indispensable  pour  l'esto- 
mac et  l'intestin,  ainsi  que  pour  leur  contenu.  Cela  permet  en  effet  de  résoudre 
deux  questions  dont  l'importance  est  souvent  considérable  et  qui  sont,  par  cela 
môme,  très  fréquemment  posées  aux  experts,  savoir  : 

i""  Quelle  est  la  nature  des  aliments  ingérés  ? 

^°  A  quelle  époque  de  la  digestion  la  mortest-elle  survenue? 

C'est  ainsi  qu'un  grand  nombre  de  végétaux  et  de  produits  alimentaires  peu- 
vent être  caractérisés  par  la  forme  de  leurs  débris,  notamment  des  grains  de 
fécule  ,  dont  la  transformation  plus  ou  moins  avancée  permet  de  déterminer, 
dans  une  certaine  mesure,  la  période  à  laquelle  la  digestion  était  arrivée. 

L'état  relatif  de  conservation  ou  de  putréfaction  des  organesdoit  être  pris  éga- 
lement en  sérieuse  considération,  eu  égard  au  temps  qui  s'est  écoulé  depuis  la 
mort.  Quelques  poisons,  ene£Fet,ont  la  propriété  de  s'opposer  avec  une  certaine 
énergie  au  développement  de  la  putréfaction,  tandis  que  d'autres  déterminent 
au  contraire  une  putréfaction  hâtive.  Mais  ces  caractères  perdent  la  plus  grande 
partie  de  leur  valeur  lorsque  les  matières  suspectes  sont  lestées  un  temps  assez 
long  renfermées  sous  scellés,  et  surtout  si  elles  ont  été  maintenues  à  une  tempé- 
rature un  peu  élevée. 

L'examen  histologique  des  liquides  devra  être  fait  avec  les  mêmes  précautions 
et  la  même  minutie,  mais  il  faudra  se  hâter  d'en  renfermer  la  presque  totalité 
dans  des  flacons  bien  bouchés  pour  les  soumettre  le  plus  rapidement  possible 
à  l'analyse  chimique,  afin  d'éviter  soit  l'oxydation  ou  l'a  décomposition  de  subs- 
tances facilement  altérables  (phosphore,  hypochloritcs  alcalins,  etc.),  soit  la 
perte  de  corps  facilement  volatifs  (alcools,  chloroforme,  éther,  acide  cyanhydri- 
que,  huiles  essentielles,  camphre,  alcaloïdes  volatils,  créosote,  etc.).  Dans  ces 
derniers  cas,  les  liquides  exhalent,  soit  spontanément,  soit  sous  l'influence  d'une 
légère  élévation  de  température,  une  odeur  caractéristique  qui  met  aussitôt  sur  la 
voie  de  la  recherche  à  entreprendre.  L'examen  histologique  des  liquides  peut  être 
pratiqué  extern poranément  et  nécessite  seulement  une  très  petite  quantité  de  sub- 
stance qu'il  faudra  avoir  eu  soin  de  bien  mélanger  au  préalable,  pour  qu'elle 
représente  exactement  la  moyenne  du  fluide  soumis  à  l'observation.  Lorsque 
l'examen  histologique  approfondi  d'organes  solides  sera  reconnu  nécessaire,  on 
devra  détacher  de  la  masse  totale  des  fragments  qui  seront  conservés  et  durcis, 
suivant  les  cas,  soit  dans  l'alcool  absolu,  soit  dans  du  liquide  de  Mûller,  ou  par 
tout  autre  procédé  usité  dans  la  technique  histologique. 
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La  réaction  acide  ou  alcaline  de  l'estomac,  des  intestins  et  des  substances 
qui  sont  contenues  dans  ces  viscères,  doit  être  notée  avec  le  plus  grand  soin. 
Normalement,  aU  bout  de  quelques  jours  et  par  suite  de  la  fermentation  ammo- 
niacale, les  organes  d'an  cadavre  présentent  une  réaction  manifestement  alcaline 
au  papier  de  tournesol  rouge  ;  Todeur  ammoniacale  est,  de  plus,  très  nettement 
perceptible.  Mais,  si  la  décoction  aqueuse  d'une  petite  portion  d'organes  possède 
une  réaction  alcaline  intense,  ce  qu'il  est  aisé  d'apprécier  par  un  essai  alcali- 
métrique  approximatif,  et  si  cette  réaction  alcaline  ne  diminue  pas  sensiblement 
après  une  ébullition  soutenue,  il  y  a  lieu  de  soupçonner  la  présence  d'alcalis 
caustiques  ou  carbonates  et  d'en  eflFectuer  la  recherche  par  les  méthodes  appro- 
priées. Si  au  contraire  la  réaction  au  papier  de  tournesol  dutube  digestif  et  des 
substances  qui  y  sont  contenues  est  fortement  acide,  et  surtout  lorsque  cette  aci- 
dité est  constatée  un  temps  assez  long  après  la  mort,  il  y  a  lieu  d'opérer  la  re- 
cherche des  divers  acides. 

La  couleur  de  la  muqueuse  des  organes  digestifs  ainsi  que  celle  de  leur  contenu , 
ou,  mieux  encore,  des  matières  vomies,  peut  avoir  aussi  une  très- précieuse  si- 
gnification. Une  coloration  intense  en  rouge,  en  violet,  en  bleu,  fait  penser  aus- 
sitôt à  une  intoxication  au  moyen  de  dérivés  de  l'aniline,  de  bleu  d'indigo  ou 
môme  de  bleu  de  Prusse  (encre  bleue,  solution  de  bleu  de  Prusse  dans  l'acide 
oxalique).  Les  fruits  de  certaines  plantes,  tels  que  les  baies  de  belladone,  de  phy- 
tolacca,  de  sureau,  de  myrtille,  etc.,  etc.,  sont  également  susceptibles  de  déter- 
miner des  colorations  diverses.  L'acide  picrique  se  révélerait  par  une  coloration 
jaune  intense  ;  il  en  serait  de  même  de  l'acide  nitrique,  mais  alors  cette  colora- 
tion jaune  serait  accompagnée  de  lésions  plus  ou  moins  considérables,  allant 
parfois  jusqu'à  l'escharification. 

Toutes  ces  constatations  seront  bien  plus  fructueusement  et  plus  facilemient 
faites  au  moment  de  l'autopsie,  et  leur  importance  devient  alors  capitale,  tandis 
que  la  plupart  peuvent  devenir  illusoires  ou  sans  la  moindre  valeur  lorsque  les 
viscères  ont  été  mis  sous  scellés  par  des  personnes  étrangères  h  ces  manipula- 
tions aussi  minutieuses  que  délicates. 

Ces  opérations  préliminaires  une  fois  terminées,  et  je  ne  saurais  trop  in- 
sister sur  les  soins  et  la  minutie  qui  doivent  y  être  apportés,  l'investigateur, 
s'il  n'a  pu  découvrir  ainsi  quelque  indice  qui  le  mette  sur  la  voie  d'un  poison 
déterminé,  aura  recours  à  la  méthode  suivante  pour  arriver  à  fixer  le  point  sur 
lequel  doivent  porter  plus  spécialement  âes  recherches. 

Méthode  générale  pour  les  recherches  toxicologiques.  —  Les  cas  dans  les- 
quels une  recherch<î  toxicolbgique  peut  être  bornée  à  la  simple  constatation  de 
l'existence  d'un  poison  déterminé,  sont  extrêmement  rares.  Pour  acquérir  la 
certitude  qu'une  substance  toxique  isolée  des  viscères  a  suffi,  à  elle  seule,  pour 
déterminer  la  mort,  il  est  en  eflFet  nécessaire  de  prouver  qu'aucun  autre  produit 
vénéneux  ne  se  rencontre  en  môme  temps,  en  proportion  sensible,  dans  les 
organes  soumis  à  l'analyse;  ce  qui  revient,  en  définitive,  à  rechercher  toutes 
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Evités  naturelles  de  débris  reconnaissables  à  l'œil  nu  on  armé  du  microscope. 
*aî  insisté  précédemment  sur  ce  dernier  point. 

Mais,  lorsque  toute  indication  manque,   ou   bien   lorsque  des  scellés  sont 

M)Qfiés  à  l'expert  à  TefiFet  de  déierminer  sHl  y  a  eu  empoisonnement,  c'est  alors 

que  la  difficulté  se  présente  tout  entière  et  qu'il  est  indispensable  de  recourir 

"k  une  méthode  sérieusement  méditée  et  susceptible  de  fournir  des  indications 

^précises sur  Texistence  du  plus  g'rand  nombre  possible  de  produits  toxiques. 

Les  exig'ences  auxquelles  doit  répondre  cette  méthode  g'énéraled'i nvestig-a- 
tioQ  sont  les  suivantes  : 

i**  Donner  des  indications  relatives  à  la  détermination  de  tous  les  composés 
toxiques  ; 

2^  Employer  seulement  des  procédés  d'isolement  incapables  d'altérer  les 
composés  toxiques  qui  peuvent  exister  dans  les  divers  mélanges; 

3*  Permettre  de  réserver  les  moyens  de  pratiquer  une  contre-expertise; 

4®  N'utiliser  que  des  méthodes  certaines  et  sanctionnées  par  Texpérience. 

La  réalisation  de  ces  diverses  conditions,  et  surtout  de  la  première,  est 
extrêmement  délicate,  et  Ton  n'est  pas  encore  en  possession  d'une  méthode 
sûre  et  infaillible  qui  donne  la  certitude  absolue  de  ne  laisser  échapper  à  la 
recherche  aucun  composé  toxique.  Dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances 
toxico logiques,  et  en  l'absence  de  tout  renseignement  fourni  par  l'instruction 
judiciaire,  les  cas  dans  lesquels  il  est  permis,  après  les  recherches  les  plus 
complètes  et  les  plus  consciencieuses,  d'arriver  à  un  vésuliai  absolument  certain, 
soit  positif,  soit  négatif,  sont  assez  rares  et  bornés  à  la  détermination  des 
toxiques  minéraux  et  de  quelques  poisons  organiques. 

Malgré  les  travaux  des  hommes  éminents  qui  se  sont  spécialement  adonnés  à 
la  toxicologie,  cette  science  est  encore  dans  l'enfance,  bien  que  l'emploi  dos 
procédés  exacts  et  délicats  de  l'expérimentation  physiologique  lui  aitfaitaccom. 
plîr,  dans  ces  dernières  années  surtout,  de  grands  progrès.  Depuis  Orfila,  qui 
institua  le  premier  des  méthodes  rigoureuses  en  toxicologie,  les  savants  qui 
ont  poursuivi  ces  études  ont  perfectionné  les  procédés  en  cherchant  à  les  rendre 
applicables  à  la  recherche  du  plusgrand  nombre  possible  de  composés  toxiques. 
Mais  chacun  de  ces  procédés  avait  en  vue  un  but  déterminé,  soit  la  recherche 
de  certains  composés  toxiques  minéraux,  soit  la  recherche  des  poisons  d'origine 
organique.  C'est  à  M.  Naquet  que  l'on  est  redevable  de  la  première  méthode 
analogue  à  celle  employée  dans  l'analyse  minérale  et  pouvant  servir  de  guide 
pour  la  détermination  de  l'existence  d*un  composé  toxique  quelconque. 

La  méthode  générale  que  je  vais  décrire  et  que  j'ai  définitivement 
adoptée  pour  les  recherches  toxicologiques  est  composée  d'éléments  em- 
pruntés aux  procédés  de  Naquet,  de  Boutmy,  de  Stass  et  Otto,  de  Dragen- 
dorfif.  Elle  n*est  destinée  qu'à  servir  de  renseignements,  et  il  est  nécessaire  de 
compléter  les  indications  qu'elle  peut  fournir  par  la  recherche,  Tisolement  et, 
.s'il  est  possible,  le  dosage  du  toxique  dont  elle  a  révélé  la  présence.  On  doit 
alors,   ainsi    que  je  l'ai    déjà   dit.    recourir  au  procédé   de   recherche  et  de 
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séparation  qui  convient  le  mieux  pour  ce  poison.  Vient-on,  par  exemple,  a 
reconnaître  ou  seulement  à  soupçonner,  par  remploi  de  cette  méthode  générale. 
la  présence  d'un  alcaloïde  déterminé  dans  les  organes  soumis  à  TaDah^,  ud 
exécute  sur  une  nouvelle  portion  des  viscères  une  recherche  spéciale  par  le  pro- 
cédé d'extraction  particulier  à  cet  alcaloïde  ou  au  groupe  d'alcaloïdes  dont  fait 
partie  celui  que  l'on  croit  exister  dans  le  mélange  ;  on  évite  de  la  sorte,  dans 
l'incertitude  où  l'on  se  serait  trouvé  au  début  des  opérations,  d'appliquer  à  U 
recherche  de  cet  alcaloïde  un  procédé  capable  d'en  altérer  une  certaine  propor- 
tion, parfois  même  de  le  faire  perdre  en  totalité. 

Après  avoir  effectué,  comme  je  l'ai  indiqué  précédemment,  un  examen 
histologique  minutieux  des  liquides  et  des  solides  contenus  dans  l'estomac  et 
les  intestins,  ainsi  que  des  parois  de  ces  organes,  je  divise  ces  viscères  et 
leur  contenu  en  quatre  portions  ;  je  divise  également  en  quatre  parties  le 
foie,  la  rate  et  les  reins,  et  je  réserve  le  cerveau  pour  la  recherche  des 
toxiques  volatils  (anesthésiques  notamment)  et  pour  certaines  expériences  de 
contrôle  relatives  à  l'existence  de  poisons  se  localisant  plus  spécialement  daa< 
les  centres  nerveux.  Le  sang  et  l'urine,  lorsqu'on  a  pu  se  procurer  ces  liquides, 
sont  soigneusement  réservés  pour  les  expériences  de  contrôle,  principalement 
pour  la  recherche  des  alcaloïdes  ;  et^  afin  d'éviter  l'altération  ou  même  la  des- 
truction de  ces  composés  pendant  la  fermentation  putride,  j'additionoe 
ces  humeurs  de  la  quantité  strictement  suffisante  d'acide  citrique  parfaitement 
pur  pour  donner  au  papier  de  tournesol  une  réaction  franchement  acide,  et 
je  leur  ajoute  ensuite  trois  ou  quatre  fois  leur  volume  d'alcool  fort.  Dans 
ces  conditions,  les  mélanges  alcooliques  et  acides  peuvent  être  abandonnés 
pendant  la  durée  des  opérations  nécessitées  par  l'examen  au  mojen  de  la  mé- 
thode générale  de  recherche,  sans  qu*ils  subissent  d'altérations. 

Il  faut  avoir  soin,  pendant  la  durée  des  essais  chimiques,  de  placer  les 
matières  suspectes  qui  ne  sontpas  en  traitement  dans  des  flacons  bien  bouchés 
et  de  mettre  ces  vases  dans  un  endroit  froid,  pour  éviter  autant  que  possible  la 
décomposition  putride  qui  peut  déterminer  des  altérations  telles  que  l'existence 
de  certains  composés  toxiques  peu  stables  ne  puisse  plusensuite  être  démontrée- 
Une  glacière  convenablement  disposée  réaliserait  à  cet  égard  toutes  les  condi- 
tions désirables. 

Toutes  ces  précautions  prises,  j'aborde  les  investigations  chimiques  en 
mettant  en  œuvre,  à  la  fois,  la  recherche  des  toxiques  minéraux  et  celle  des 
alcaloïdes.  La  première  portion  des  matières  suspectes  est  consacrée  à  la  recher- 
che des  toxiques  minéraux  et  de  certains  composés  volatils  ;  la  seconde,  à  la 
recherche  des  alcaloïdes.  La  troisième  portion  est  réservée  pour  les  expériences 
de  contrôle  ;  c'est  avec  cette  partie  des  matières  suspectes  que  j'effectue 
la  séparation  et,  s'il  est  possible,  le  dosage  de  la  substance  toxique  dont  l'exis- 
tence aura  été  reconnue  précédemment,  (^uant  à  la  quatrième  portion,  elle  est 
mise  sous  scellés  et  conservée  pour  servir,  au  besoin,  à  pratiquer  une  contre- 
expertise. 
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Recherche  des  toxiques  volatils. —  La  première  portion  des  matières  suspectes 
est  traitée  de  la  façon  suivante  :  après  avoir  réduit  en  pulpe  les  parties  solides, 
on  les  mélange  aux  liquides  et  le  tout  est  additionné  d'une  quantité  d*eau  dis- 
tillée telle  que  la  masse  soit  très  fluide.  Ce  mélange  est  alors  rendu  légèrement 
acide,  s*il  ne  l'est  déjà,  par  Taddition  d'une  quantité  suffisante  d'acide  sulfu- 
rique,  puis  on  l'introduit  dans  un  appareil  de  Mitscherlich  installé  dans  une 
chambre  noire.  L'appareil  est  chauGFé  d'abord  avec  ménagements,  puis  l'on 
mène  plus  vivement  la  distillation  jusqu'à  ce  que  l'on  ait  condensé  environ  là 
moitié  ou  les  trois  quarts  du  volume  de  la  masse  totale.  La  distillation  peutêtre 
poussée  jusqu'à  ce  que  le  contenu  du  ballon  de  l'appareil  Mitscherlich  soit  à 
l'état  pâteux,  mais  il  est  préférable  d'arrêter  l'opération  un  peu  avant  que  ce 
point  soit  atteint. 

Cette  distillation  doit  être  conduite  avec  le  plus  grand  soin,  si  l'on  veut  en 
tirer  tous  les  renseignements  qu'elle  est  susceptible  de  fournir.  Je  la  pratique 
généralement  en  deux  fois  :  le  ballon  de  l'appareil  Mitscherlich  est  chauffé 
d'abord  au  bain  d'eau  saturée  de  chlorure  de  calcium  en  réglant  la  flamme  du 
gaz  chau£Fant  le  bain  marie  de  façon  à  maintenir  une  ébullition  lente  et  régu- 
lière dans  le  ballon.  Le  liquide  condensé  dans  le  réfrigérant  fortement  refroidi 
est  reçu  dans  un  récipient  tubulé  hermétiquement  clos  et  communiquant  avec 
un  tube  à  boules  (tube  de  Liebig  ou  tube  de  Mohr  à  double  soudure  et  à  cinq 
boules)  contenant  une  solution  d'azotate  d'argent  au  dixième  dans  laquelle 
viennent  barboter  les  gaz  et  vapeurs  qui  ont  échappé  à  la  condensation.  Après 
deux  heures  environ,  le  feu  est  éteint,  l'appareil  refroidi,  et  la  distillation  est 
reprise  en  chauffant  cette  fois  au  bain  de  sable  et  de  façon  à  entretenir  une  ébul- 
lition tumultueuse  ;  le  récipient  dans  lequel  on  reçoit  les  produits  de  la  con- 
densation est  changé,  s'il  y  a  lieu,  et  dans  ce  cas  on  examine  à  part  chacun  des 
liquides  distillés.  Le  premier  liquide  est  surtout  intéressant  au  point  de  vue  de 
la  détermination  du  phosphore  et  de  l'acide  cyanhydrique  ;  le  second  produit 
de  condensation  renferme  principalement  les  phénols,  huiles  essentielles  et 
essences,  mais  il  peut  contenir  aussi  de  l'acide  phosphoreux  ;  il  est  inutile  d*y 
rechercher  l'acide  cyanhydrique  qui  a  passé  entièrement  à  la  première  conden- 
sation. 

Cette  opération  permet  de  déterminer  les  corps  suivants  : 

Phosphore  et  ses  premiers  produits  d'oxydation  ; 

Acide  cyanhydrique  (ou  cyanures  décomposables  en  liqueur  faiblement 
acide)  ; 

Phénols  (phénol  proprement  dit,  créosote,  thymol)  ; 

Huiles  essentielles  et  essences  (rue,  sabine,  if,  genièvre,  térébenthine,  etc.); 

Enfin,  dans  des  cas  très  rares,  certains  composés  très  facilement  volatils,  tels 
que  :  alcool,  éther,  chloroforme. 

Phosphore.  La  présence  de  ce  corps  peut  être  révélée  par  des  lueurs  qui  se 
produisent  au  commencement  de  la  distillation  dans  le  tube  refroidi  de  l'appa- 
reil de  Mitscherlich  et  dans  les  premiers  produits  de  condensation.  11  est  toute- 
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fois  nécessaire  de  se  rappeler  que  des  traces  de  produits  hydrocarbonés,  tek 
que:  alcool,  éther,  essence  de  térébenthine  surtout,  etc  ,  peuvent  empêcher 
complètement  la  phosphorescence,  et  que,  dans  certains  cas  où  le  phosphore  ne 
se  trouve  dans  les  matières  suspectes  qu'en  proportion  extrénaenient  minime,  il 
peut  s'oxjdcr  suffisamment  pendant  la  distillation  pour  passer  à  l'état  de  com- 
posés oxygénés  dépourvus  de  la  propriété  de  briller  dansTobscurité.  Dans  ces  cas. 
on  peut  retrouver  dans  les  produits  de  la  condensation,  soit  du  phosphore  eD  na- 
ture, soit  des  acides  phosphoreux  et  hjpophosphoreux.  Le  phosphore  en  natare 
se  reconnaît  facilement  à  ses  caractères  extérieurs  ;  pour  reconnaître  les  pro- 
duits de  son  oxydation,  on  traitera  une  portion  du  liquide  distillé  par  une  solu- 
tion d*azotate  d'argent  au  dixième.  Si  ce  liquide  contient  de  l'acide  phospho- 
reux, il  se  produira  alors  un  précipité  brun  de  phosphure  d'arg'ent  qui  sera 
recueilli  sur  un  filtre,  lavé  à  l'eau  distillée  bouillie  et  identifié  au  mojen  de  la 
coloration  vert  émeraude  qu'il  communique  à  la  flamme  de  l'hydrogène  lors- 
qu'on l'introduit  dans  un  appareil  producteur  de  ce  fiçaz.  On  pratiquera  aussi 
l'analyse  spectrale  de  cette  flamme  colorée  pour  y  déterminer  l'existence  d» 
raies  caractéristiques  du  phosphore  (Voir  p.  196;. 

Acide  cya^hydrjque.  Pour  caractériser  dans  le  produit  de  la  distillation 
l'acide  prussique,  il  est  parfois  nécessaire  de  soumettre  à  une  seconde  distilla- 
tion fractionnée  le  liquide  condensé  en  premier  lieu.  A  moins  que  la  propor- 
tion de  l'acide  cyanhydrique  contenu  dans  les  produits  condensés  lors  delà 
première  opération  ne  soit  assez  considérable,  ce  qui  est  rare,  ce  liquide  est  trop 
aqueux  pour  donner  des  réactions  précises»  et  il  est  nécessaire  de  le  distiller  de 
nouveau  en  se  servant  d'un  ballon  muni  d'un  tube  à  distillation  fractionnée  de 
Le  Bel  et  Henni nger.  On  chau£Fe  doucement  jusqu'à  ce  que  le  quart  au  plus  du 
liquide  ait  passé  à  la  distillation  :  la  liqueur  qui  reste  dans  le  ballon  peut 
encore  servir  k  la  détermination  du  phénol  et  des  huiles  essentielles,  si  Ton  a 
eu  la  précaution  de  chauGFer  le  liquide  au  bain  d'eau  saturée  de  sel  marin  et 
sans  trop  dépasser  la  température  d'ébullition. 

Dans  le  liquide  condensé  pendant  cette  seconde  distillation,  on  reconnaîtra 
la  présence  de  l'acide  cyanhydrique  aux  caractères  suivants  : 

i""  Une  portion  du  liquide  distillé  traitée  par  une  solution  d'azotate  d'argent 
donne  un  précipité  blanc  de  cyanure  d'argent.  Ce  précipité  recueilli  sur  un 
filtre,  lavé  à  Teau  distillée  et  séché,  est  introduit  dans  un  petit  tube  fermé  d'un 
bout;  on  fait  tomber  sur  lui  une  parcelle  d'iode,  on  agite  pour  mélanger  le 
tout  et  Ton  chauffe  doucement;  il  se  produit  de  l'iodure  de  cyanogène  qui  se 
condense  dans  les  parties  froides  du  tube  sous  forme  de  cristaux  aiguillés 
d'aspect  nacré. 

2*^  Une  portion  du  liquide  distillé  est  additionnée  d'une  petite  quantité  de 
lessive  de  soude  ou  de  potasse,  puis  de  quelques  gouttes  de  sulfate  ferroso-fer- 
rique;  on  agite  fortement  dans  un  tube  bouché,  puis  on  ajoute  à  ce  mélanere 
de  l'acide  chlorhydrique  que  l'on  y  fait  tomber  goutte  à  goutte  jusqu'à  réaction 
franchement  acide,  et  l'on  voit  apparaître  un  précipité  de  bleu  de  Prusse.  Lors- 
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que  la  proportion  d*acide  cyaohydrique  est  très  faible,  on  n'obtient  de  cette 
façon  qu'un  liquide  plus  ou  moins  coloré  en  vert;  en  abandonnant  ce  liquide 
au  repos,  il  s'y  dépose  à  la  longue  quelques  flocons  de  bleu  de  Prusse. 

Phénols.  Huiles  essentielles.  Essences.  Lorsque  la  recherche  de  Tacide 
cjanhydrique,  e£Fectuée  comme  je  viens  de  le  dire,  sur  une  très  petite  por- 
tion du  liquide  de  seconde  distillation,  a  conduit  à  un  résultat  négatif,  on  rajoute 
le  reste  de  ce  liquide  au  contenu  du  ballon  et  on  recherche  dans  la  totalité  du 
produit  le  phénol,  la  créosote,  le  thymol,  ainsi  que  les  huiles  essentielles  et  les 
essences  qui  peuvent  avoir  été  administrées  dans  le  but  de  provoquer  un  avor- 
tement.  Le  liquide  condensé  pendant  la  première  distillation  peut  en  effet  con- 
tenir tous  les  composés  toxiques  volatils  par  eux-mêmes  ou  susceptibles  d'être 
entraînés  par  la  vapeur  d'eau.  Le  plus  généralement,  ces  substances  commu- 
niquent au  liquide  distillé  une  odeur  spéciale  à  chacune  d'elles  et  lui  donnent 
un  aspect  louche  dû  à  la  présence  de  gouttelettes  extrêmement  ténues  qui  sont 
en  suspension  dans  la  liqueur. 

11  est  toutefois  bien  rare  que  le  liquide  condensé  possède  une  odeur  assez 
caractéristique  pour  qu'il  soit  possible  de  ne  conserver  aucun  doute  sur  la 
nature  du  composé  qui  j  est  contenu.  Comme  j'ai  pu  m'en  assurer  bien 
des  fois,  lorsqu'on  soumet  à  la  distillation,  dans  un  milieu  légèrement 
acide,  des  matières  organiques  animales,  et  à  plus  forte  raison  des  substances 
ayant  déjà  subi  un  commencement  de  décomposition  putride,  on  obtient  cons- 
tamment un  liquide  condensé  fortement  odorant  etd'aspect  trouble,  dans  lequel 
il  est  possible  de  déterminer  la  présence,  entre  autres  produits,  d'acides  gras 
volatils,  et  de  traces  de  scatol  et  d'indol.  Ces  divers  composés,  se  dissolvant 
facilement  dans  les  véhicules  tels  que  l'éther,  le  pétrole  léger,  le  chloroforme, 
la  benzine,  qui  servent  à  séparer  de  l'eau  les  composés  toxiques  dont  nous  nous 
occupons  en  ce  moment,  rendent  la  détermination  de  ces  derniers  corps  extrê- 
mement difficile  et  délicate  et,  lorsqu'ils  existent  seulement  en  quantité  minime 
dans  les  matières  suspectes,  leur  présence  ne  peut  plus  être  affirmée  avec  une 
entière  certitude,  au  moins  pour  quelques-uns  d'entre  eux.  Quoi  qu'il  en  soit, 
pour  rechercher  ces  composés,  on  neutralise  par  quelques  gouttes  de  lessive  de 
soude  le  liquide  distillé,  dont  la  réaction  est  toujours  acide,  par  suite  de  l'en- 
tratnement  de  petites  quantités  d'acides  gras  volatils,  et  même  d'acide  chlorhy- 
drique,  lorsque  la  distillation  a  été  menée  vers  la  fin  un  peu  trop  vivement.  Le 
liquide  neutre  ou  à  peine  alcalin  est  mélangé  à  de  l'éther  et  agité  fortement  k 
plusieurs  reprises  avec  ce  dissolvant.  Lorsque  les  deux  couches  liquides  se  sont 
séparées  et  éclaircies  par  le  repos,  on  décante  l'éther  et  on  Tabandonne  à  l'éva- 
poration  spontanée  dans  une  capsule  de  verre.  La  présence  d'un  composé  dissous 
par  ce  véhicule  se  traduirait  par  la  production,  pendant  l'évaporation,  de  stries 
huileuses  gagnant  peu  à  peu  le  fond  de  la  capsule  et  se  rassemblant  en  un 
liquide  fortement  odorant  et  susceptible  de  cristalliser  dans  certains  cas,  s'il  est 
formé,  par  exemple,  de  phénol  ou  de  camphre.  Si  la  proportion  de  substance 
toxique  séparée  de  cette  façon  est  relativement  assez  considérable,  son  odeur  la 
Toxicologie.  66 
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fera  facilement  soupçonner,  el  il  ne  restera  plus  qu*à  Tidentifier  par  les réactioDs 
qui  la  caractérisent;  mais,  si  Téther  n'abandonne  par  évaporalion  qu'une traœ 
de  produit  odorant,  il  n'y  aura  pas  lieu  de  s'en  préoccuper,  à  moins  de  cir- 
constances particulières  désignant  plus  spécialement  à  rattention  de  Texpert 
la  recherche  des  composés  de  la  nature  de  ceux  qui  nous  occupent. 

Lorsque  la  distillation  primitive  a  été  conduite  avec  tout  le  soin  et  la  lenteur 
voulus,  la  solution  d'azotate  d'argent  placée  à  la  suite  de  Tappareil  de  conden- 
sation doit  être  à  peine  louchie  :  dans  le  cas  où  il  s'y  serait  fornné  un  précipité, 
on  le  recueillerait  par  filtration  pour  y  déterminer  soit  le  phosphore,  si  ce  pré- 
cipité était  de  couleur  brune  ou  noire,  soit  l'acide  cyanhydrique,  s'il  était  de 
couleur  blanche. 

On  peut  encore  retrouver  dans  les  premiers  produits  de  condensation  des 
composés  toxiques  volatils,  tels  que  l'ammoniaque,  l'alcool,  Téther,  le  chloro- 
forme, etc.;  mais  il  faut  alors  que  l'intoxication  soit  tout  à  fait  récente,  et  ce 
cas  se  présente  bien  rarement.  D'ailleurs,  les  centres  nerveux  seraient  encore 
les  points  de  localisation  dans  lesquels  il  serait  préférable  de  rechercher  ces 
derniers  composés. 

C'est    principalement  avec  le  prélèvement  opéré  sur  les  intestins,  restomac 
et  leur  contenu,  que  cette  première  série  de  recherches  peut  fournir  des  indi- 
cations précieuses.  C'est  en  effet  dans  cette  partie  des  matières  suspectes  qoe 
Ton  peut  s'attendre  à  retrouver  la  plus  forte  proportion,  sinon   la  totalité,  de 
certains  composés  toxiques  tels  que  :  phosphore,  acides,  alcalis,  huiles  essen- 
tielles de  rue,  sabine,  etc.,  surtout  si  leur  présence  est   due  à  l'ingestion  de 
poudre  de  plantes.  De  plus,  l'existence  dans  la  solution  aqueuse,  filtrée  après  la 
distillation,  de  certains  composés  toxiques  (mercure,  arsenic,  plomb),  peut  pe^ 
mettre  de  déterminer,  dans  certains  cas,  si  ces  poisons  ont  été   introduits  dans 
l'économie  à  l'état  de  composés  solubles  ou  bien  si  l'empoisonnement  a  pa  être 
produit  accidentellement  par  la  transformation  d'un  composé  insoluble  et  inerte 
en  dérivé  soluble  toxique.  Mais  il  faudrait  alors  séparer  et  doser  aussi  exacte- 
ment que  possible  le  poison  existant  dans  la  solution  aqueuse  et  celui  retenu  à 
l'état  insoluble  par  les  matières  restées  sur  le  filtre.  De  plus,  il  serait  nécessaire 
de  déterminer  la  forme  sous  laquelle  le  composé  toxique  primitivement  inso- 
luble aurait  été   introduit  dans  l'économie.  On  pourrait,  par  exemple,  trouver 
un  sel  mercurique  dans  la  solution  aqueuse  etducalomel  dans  le  résidu  inso- 
luble ;  ou  bien  encore  un  composé  arsenical  dans  la  solution  aqueuse  et  un  sel 
arsenical  tel  que  vert  de  Scheele  ou  de  Schweinfurt,  orpiment,  réalg-ar,  dans  le 
résidu  insoluble.  Ces  indications,  dont  je  n'ai  pas  besoin  de  faire  ressortir 
toute  l'importance,  devront  sans  aucun  doute  être  contrôlées  par  la  recherche 
définitive  sur  la  troisième  portion  des  prélèvements,  mais  elles  seront  déjà  du 
plus  g-rand  intérêt  en  montrant  à  l'expert  la  marche  qu'il  devra  adopter  pour 
effectuer  ses  déterminations  de  contrôle. 

La  môme  série  d'opérations  effectuée  sur  le  prélèvement  des  matières  sus- 
pectes constitué  par  le  foie,  la  rate,  les  reins, etc.,  ne  peut  donner  d'indication.^ 


MÉTHODE  GÉNÉRALE  DE  RECHERCHES  1043 

bien  positives  relativement  au  phosphore,  aux  acides,  aux  alcalià..  Par  contre, 
les  autres  substances  volatiles  peuvent  y  être  plus  ou  moins  facilement  décelées 
parmi  les  produits  de  distillation.  Mais  c'est  surtout  pour  la  détermination  des 
toxiques  minéraux  non  volatils  et  des  alcaloïdes  que  cette  partie  des  viscères 
est  utile.  L'existence  d'un  poison  dans  le  parenchyme  de  ces  organes  démontre 

^  en  effet  qu'il  y  a  eu  absorption  de  ce  poison  et  peut  permettre  de  décider  si  la 

'    substance  toxique  retrouvée  a  suffi  pour  déterminer  la  mort. 

Ces  considérations  démontrent  combien  il  peut  être  utile  de  faire  la  même 
série  de  recherches  sur  le  tube  digestif  et  son  contenu  d'une  part,  et  sur  les 

^  autres  viscères  d'autre  part.  Elles  feront  comprendre  en  même  temps  la  faute 
grave  commise  par  les  médecins  chargés  d'une  autopsie  lorsqu'ils  placent  sous 

'   un  seul  et  unique  scellé  la  totalité  des  viscères  retirés  du  cadavre. 

Recherche  des  toxiques  minéraux  non  volatils.  —  Ces  premiers  essais  ter- 
^  minés,  je  passe  à  la  recherche  des  toxiques  minéraux  non  volatils  qui 
peuvent  être  contenus  dans  le  résidu  de  la  première  distillation.  On  rajoute  de 
l'eau  distillée  dans  le  ballon  de  l'appareil  Mitscherlich  de  façon  à  rendre  toute 
la  masse  bien  fluide,  on  chauffe  à  une  température  voisine  de  l'ébullition,  puis 
on  jette  le  tout  sur  un  filtre  de  papier  Berzelius. 

Les  acides  et  les  alcalis  se  retrouveront  dans  la  liqueur  filtrée.  Cette  liqueur  peut 
en  outre  tenir  en  dissolution  des  proportions  variables  de  toxiques  divers  ;  si, 
par  exemple,  le  tube  digestif  et  son  contenu  renfermaient  une  certaine  quantité 
de  sels  toxiques  solubles  minéraux  ou  organiques  (sels  mercuriques,  acide  ar- 
sénieux  ou  arsénites  ou  arséniates,  sels  d'alcaloïdes,  etc.),  ces  composés  pour- 
raient se  retrouver  dans  la  dissolution,  et  leur  recherche  n'y  doit  jamais  être 
négligée  parce  que,  comme  je  l'ai  déjà  fait  remarquer  tout  à  l'heure,  leur 
présence  dans  cette  solution  aqueuse  peut,  dans  bien  des  cas,  permettre  de  se 
faire  une  opinion  sur  la  nature  du  composé  toxique  qui  a  déterminé  Tempoi- 
sonnement. 

Recherche  des  acides  et  des  alcalis.  —  Ces  composés  produisent  ordinaire^ 
ment  sur  les  organes  des  lésions  importantes  et  qui  peuvent,  jusqu'à  un  certain 
point,  faire  soupçonner  leur  emploi.  Ainsi  l'acide  sulfurique  détermine  en  géné- 
ral une  violente  irritation  des  muqueuses  accompagnée  de  perforation  de  l'es- 
tomac ou  des  intestins.  Les  parois  internes  de  l'estomac  sont  noirâtres  et  recou- 
vertes d'un  dépôt  de  sang  poisseux  ;  on  y  constate  des  eschares,  des  plaques 
ecchy m o tiques,  etc.,  etc.  L'acide  nitrique  produit  sur  les  lèvres  et  sur  la  peau 
des  taches  de  couleur  jaune-orangé  caractéristiques:  il  n'existe  que  très  rarement 
des  eschares  ;  les  cavités  buccale  et  pharyngienne  montrent  une  muqueuse 
plissée,  de  couleur  blanc-grisâtre,  le  larynx  et  l'arrière-gorge,  tuméfiés,  pré- 
sentent des  traînées  grises  ou  jaunes.  Rarement  les  lésions  dépassent  le  duo- 
dénum et  la  perforation  de  l'estomac  est  tout  à  fait  exceptionnelle.  Au  point  de 
vue  des  lésions,  l'empoisonnement  par  l'acide  chlorhydrique  ressemble  beau- 
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coup  à  rempoisonnement  par  Tacide  nitrique,  seulement  on  n'observe  pas  de 
taches  jaunes,  mais  une  nuance  grisâtre  particulière  des  taches  formées  sir 
les  lèvres  ainsi  qu'à  l'intérieur  de  la  cavité  buccale.  L'acide  oxalique  détennioe 
une  coloration  blanche  des  muqueuses  de  la  langue,  de  la  bouche,  deTcKo- 
pha^e  et  de  Testomac.  La  surface  interne  de  cet  org'ane  est  décolorées 
ramollie  ;  la  perforation  de  lestomac  est  très  rare,  mais  elle  a  cependant  «fe 
observée,  enfin  on  constate  parfois  un  commencement  de  gangrène.  Les 
matières  contenues  dans  l'estomac  sont  de  couleur  brune  et  d'aspect  gélati- 
neux. 

Dans  tous  les  cas,  lorsqu'il  y  a  empoisonnement  par  un  acide  corrosif,  ks 
matières  extraites  de  l'estomac  et  des  intestins  ainsi  queces  org>anes  eux-mêmes 
manifestent  une  réaction  fortement  acide  au  papier  de  tournesol. 

Dans  le  cas  des  alcalis  caustiques,  les  lésions  présentent  à  peu  de  chose  près 
Taspect  de  celles  qui  sont  déterminées  par  l'acide  sulfurique,  mais  elles  soet 
plus  diffuses  :  il  est  fréquent  d'observer  un  état  de  ramollissement  de  toBt 
Testomac.  La  réaction  au  papier  de  tournesol  est  alors  fortement  alcaline. 
Gomme  cela  arrive  dans  l'empoisonnement  avec  les  acides,  la  mort  peut  ne  sur- 
venir  qu'un  temps  parfois  très  long  après  l'absorption  du  poison,  de  quatre  â 
cinq  mois  ;  la  lésion  la  plus  fréquente  est,  dans  ces  cas,  un  rétrécissement  de 
l'œsophage  pouvant  aller  jusqu'à  l'oblitération  complète. 

Suivant  que  le  liquide  séparé  par  filtration  de  la  masse  restée  insoluble  apréâ 
distillation  présentera  une  réaction  fortement  acide  ou  alcaline,  on  appliquen 
le  mode  de  traitement  suivant. 

i°  Liqueur  acide.  La  liqueur  est  introduite  dans  une  cornue  de  verre  reliéeà 
un  récipient  fortement  refroidi  :  on  chauffe  lentement,  au  bain  de  sable,  et 
quand  la  cornue  est  à  sec,  on  élève  la  température  jusque  vers  110  degrés  ao 
plus. 

S'il  se  produit  des  vapeurs  rutilantes  et  quele  contenu  de  la  cornue  jaunisse, 
ce  phénomène  indique  la  présence  de  I'acide  NrraïQUE. 

S'il  ne  se  produit  pas  de  vapeurs  rutilantes,  mais  quelecontenu  derap|«reil 
vienne  à  noircir  et  à  dégager  de  l'acide  sulfureux,  cela  indique  la  présence  de 
Tacide  sulfurique. 

Lorsqu'il  ne  se  produit  ni  vapeurs  rutilantes  ni  acide  sulfureux,  il  faut 
rechercher  les  acides  chlorhydrique  et  oxalique. 

Si  l'addition  de  nitrate  d'argent  au  produit  de  la  distillation  détermine  la 
formation  d'un  abondant  précipité  blanc,  cailleboté,  insoluble  dans  l'acide 
nitrique,  devenant  violet,  puis  noir,  sous  l'influence  de  la  lumière,  cela  dénote 
rexislence  de  I'acide  culoruydrique. 

Pour  déceler  l'AcmE  oxalique,  il  faut  traiter  par  l'alcool  fort  le  résidu  delà 
distillation.  La  solution  alcoolique  évaporée  et  repri.se  par  Teau  donnera  une 
liqueur  dans  laquelle  l'addition  d'un  sel  de  calcium  soluble  déterminera  la 
formation  d'un  précipité  blanc,  insoluble  dans  les  alcalis  et  Tacide  acétique, 
soluble  dans  les  acides  minéraux  et  qui,  soumis  après  filtration  et  dessiccation 
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à  Taction  de  Tacide  sulfurique  concentré,  laissera  déj^aj^er  un  j^az  formé  d*un 
mélang'e,  à  volumes  égaux^  d'acide  carbonique  et  d'oxyde  de  carbone. 

Si  Tacide  oxalique  a  été  ingéré  à  l'état  d'oxalate  acide  de  potassium  (sel 
d'oseille),  on  retrouvera  cette  substance  dans  le  résidu  insoluble  après  traitement 
par  l'alcool.  Il  faudra,  dans  ce  cas,  traiter  ce  résidu  par  l'eau  bouillante,  filtrer 
et  additionner  la  liqueur  d'une  solution  d'acétate  de  calcium  qui  laissera  préci- 
piter l'oxalate. 

2^  Liqueur  alcaline.  En  raison  de  la  facilité  avec  laquelle  la  potasse  et  la 
soude  se  carbonatent  au  contact  de  l'air,  la  liqueur  renfermera  ces  bases  partie 
à  l'état  pur  et  partie  à  l'état  carboné.  On  évaporera  la  solution  à  sec  et  on 
reprendra  par  l'alcool  à  95  pour  100-  La  solution  alcoolique  renfermera  Talcali 
caustique,  et  le  résidu  insoluble  l'alcali  carbonate. 

Les  déterminations  qualitative  et  quantitative  se  feront  suivant  les  procédés 
habituels  de  l'analyse  chimique,  ainsi  que  la  reconnaissance  des  autres  éléments 
minéraux  qui  pourraient  se  trouver  dans  ces  dissolutions. 

La  présence  de  l'ammoniaque  se  reconnaîtrait  déjà  lors  de  la  première  distil- 
lation pour  la  recherche  des  substances  toxiques  volatiles.  Toutefois,  les  déter- 
minations relatives  à  cet  alcali  ne  peuvent  avoir  do  sig'niHcation  précise  que  si 
elles  sont  faites  presque  immédiatement  après  la  mort. 

Le  chlore,  le  brome,  l'iode,  les  gaz  toxiques,  doivent  faire  l'objet  de  recherches 
spéciales. 

Toutes  les  substances  précédentes  sont  fort  rarement  employées  dans  un  but 
criminel,  l'odeur  de  quelques-unes  d'entre  elles,  leur  saveur  et  leur  action 
caustique  immédiate,  les  faisant  aussitôt  soupçonner  par  la  victime  ;  mais  elles 
sont  assez  souvent  usitées  comme  moyen  de  suicide.  L'expert  possède  alors  des 
renseignements  lui  permettant  de  procéder  directement  à  leur  recherche.  D'ail- 
leurs ces  composés  donnent  toujours  lieu  à  des  lésions  évidentes  et  qui  attirent 
immédiatement  l'attention  lors  de  TcTutopsie.  On  observe  toujours  une  désor- 
g'anisation  plus  ou  moins  profonde  des  tissus  en  des  points  remarquables  soit 
par  leur  coloration,  soit  par  quelque  autre  caractère  subjectif  irrécusable,  tel 
que  perforations,  eschares,  etc.  J'ai  déjà  appelé  l'attention  sur  la  réaction  forte- 
ment acide  ou  alcaline  que  présentent  alors  le  tube  digestif  et  son  contenu  :  c'est 
dans  ces  conditions  seulement  qu'il  convient  d'opérer  la  recherche  des  acides 
et  des  alcalis. 

Ce  que  je  viens  de  dire  s'applique  aussi  bien  à  la  détermination  des 
hypochlorites,  de  l'iode,  du  brome,  etc.  Ces  divers  agents  sont  très  rarement 
employés  pour  l'accomplissement  d'un  crime,  si  ce  n'est  dans  des  conditions 
tout  à  fait  spéciales  qui  en  permettent  l'ingestion  involontaire  de  la  part  de  la 
victime.  C'est  ainsi  que  l'on  a  cité  des  exemples  d'empoisonnement  criminel 
par  ces  divers  composés  chez  des  enfants  en  bas  âge,  des  personnes  évanouies, 
des  ivrognes,  des  épileptiques.  Le  plus  souvent  alors  l'expert  sera  en  possession 
de  renseignements  qui  le  mettront  sur  la  voie  dans  laquelle  il  devra  diriger  ses 
investigations. 
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Recherche  des  métaux  et  métalloïdes  fixes.  —  Je  procède  à  cette  recherck 
tant  dans  les  liqueurs  séparées  par  filtration  que  dans  le  résidu  insoluble  iii- 
mêmc.  Le  manuel  opératoire  auquel  j'ai  alors  recours  est  celui  que  j  ai  institié 
pour  la  recherche  et  le  dosag^e  de  très  petites  quantités  de  substances  mioénJa 
mélang-ées  à  des  proportions  plus  ou  moins  considérables  de  matières  orga- 
niques. Ce  procédé  m'a  toujours  donné,  ainsi  qu'à  plusieurs  autres  expérirneB- 
taleurs,  des  résultats  fort  satisfaisants,  aussi  je  l'emploie  de  préférence  à  a« 
qui  ont  été  décrits  jusqu'alors. 

Le  principe  de  cette  méthode  repose  sur  ce  fait,  de  Texactitude  duquel  [ai 
eu  soin  de  m'assurer  au  préalable,  qu'il  est  possible  de  chauffer,  sans  les  perdra 
par  volatilisation,  entre  300  et  400  deg'rés,  en  présence  de  charbon  ou  décom- 
posés org'aniques  en  voie  de  décomposition,  des  éléments  minéraux  dissous 
dans  un  mélange  d'acide  sulfurique  et  de  sulfate  acide  de  potassium. 

Le  mélange  dans  lequel  il  s'agit  de  rechercher  les  métaux  ou  métalloïdes 
fixes  est  placé  dans  une  capsule  de  porcelaine  assez  vaste  pour  éviter  que  k 
boursouflement  de  la  masse  détermine  des  pertes.  On  l'additionne  de  20 p^or 
iOO  de  son  poids  de  sulfate  acide  de  potassium  parfaitement  pur,  puisdesoD 
propre  poids  d'acide  azotique  fumant.  La  réaction,  très  violente  au  débat, 
demande  ensuite  le  concours  d'une  légère  élévation  de  température. 

Cette  addition  de  bisulfate  de  potasse  a  pour  but  de  prévenir  rinflammation 
spontanée  du  mélange  au  moment  de  la  décomposition  brusque  des  produits 
nitrés  sous  l'influence  de  la  chaleur.  A  cette  période  de  l'opération  la  masse 
se  boursoufle  et  noircit  sans  prendre  feu,  ce  à  quoi  il  est  impossible  d*arri\'er 
pour  certaines  substances,  comme  la  pulpe  cérébrale  par  exemple,  à  moins 
d'ajouter  au  préalable  une  quantité  assez  grande  d'acide  sulfurique  qui  nuit 
à  la  rapidité  de  l'action  destructive  de  l'acide  azotique.  De  plus,  le  sulfate 
acide  de  potassium  agit  encore  très  probablement,  à  mon  avis,  en  déterminant 
la  formation  de  combinaisons  doubles  trèsstables  même  en  présence  de  matières 
organiques  et  à  haute  température  :  il  en  résulte  que  Ton  n'a  pas  à  craindre  la 
perte  par  volatilisation  partielle  décomposés  d'ordinaire  facilement  réductibles 
à  température  élevée  en  présence  du  charbon,  comme  les  sels  de  plomb  et  de 
mercure. 

Il  convient  môme,  pour  certaines  matières  difficiles  à  détruire,  comme  les 
tissus  chargés  de  graisses,  d'ajouter  encore  une  ou  deux  fois  de  l'acide  azotique 
fumant  après  que  la  première  portion  aura  été  chassée  par  la  chaleur,  et  de 
chauffer  de  nouveau  jusqu'à  expulsion  totale  de  l'acide  nitrique  en  excès  et 
des  produits  de  décomposition  des  dérivés  nitrés. 

On  procède  alors  à  la  recherche  de  l'arsenic  et  de  l'antimoine  en  suivant  la 
méthode  de  M.  Armand  Gautier. 

La  masse  charbonneuse  ainsi  obtenue  est  humectée  avec  quelques  gouttes 
d'acide  azotique  et  chauffée  légèrement  jusqu'à  l'apparition  de  vapeurs  ruti- 
lantes :  cette  nouvelle  addition  d'acide  azotique  a  pour  but  d'oxjrder  et  de  trans- 
former en  acides  arsénique  et  antimonique  les  sulfures   d'arsenic  et  d  anti- 
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moine  qui  auraient  pu  prendre  naissance  au  moment  de  la  décomposition  des 
produits  nitrés.  Supposons  en  effet  que  les  matières  suspectes  renfermaient 
de  Tarsenic  ou  de  l'antimoine  :  sous  Tinfluence  de  l'acide  azotique  ajouté  en 
même  temps  que  le  sulfate  acide  de  potassium  ces  corps  se  transforment  en 
acides  arsénique  ou  antimonique,  puis,  lorsque  par  suite  de  Télévation  de  la 
température  on  a  déterminé  la  décomposition  des  dérivés  nitrés,  la  masse  se 
trouve  constituée  par  un  mélange  de  charbon  et  de  sulfates  avec  excès  d'acide 
sulfurique  :  grâce  à  la  température  élevée  à  laquelle  s*est  faite  cette  décom- 
position, Tacide  sulfurique  en  excès  réagit  sur  le  charbon  pour  donner  de  Tacide 
sulfureux.  Les  sulfates  peuvent  même  se  transformer  partiellement  en  sulfures, 
et  les  acides  arsénique  ou  antimonique  se  trouvant  également  à  haute  tempéra- 
ture et  dans  une  atmosphère  réductrice,  en  présence  de  sulfures  ou  seulement 
en  présence  de  charbon  et  d'acide  sulfureux,  se  transforment  plus  ou  moins 
complètement  en  sulfures  insolubles  qui  échapperaient  ainsi  à  la  recherche.  Il 
est  donc  indispensable  de  les  faire  repasser,  par  une  nouvelle  et  énergique 
oxydation,  à  l'état  de  composés  solubles. 

Lorsque  la  masse  charbonneuse  n'exhale  plus  du  tout  l'odeur  de  l'acide  sul- 
fureux, on  la  pulvérise  dans  la  capsule  même  en  l'écrasant  contre  les  parois 
à  l'aide  d'un  pilon,  et  on  Tépuise  en  la  faisant  bouillir  avec  de  l'eau  fortement 
aiguisée  d'acide  chlorhydrique  parfaitement  pur^ 

Lorsque  l'opération  a  été  bien  conduite,  la  liqueur  filtrée  doit  avoir  une 
couleur  brun-orangé  semblable  à  celle  du  vin  de  Madère  ou  du  rhum,  et  elle 
renferme  au  moins  les  quatre-vingt-quinze  centièmes  de  l'arsenic  ou  de  l'anti- 
moine qui  existait  dans  les  matières  suspectes,  tandis  que  la  totalité  des  autres 
métaux  toxiques  (plomb,  cuivre,  mercure,  etc.)  reste  mélangée  au  charbon 
par  suite  d'un  phénomène  particulier  d'affinité  qui  peut  être  comparé  à  l'affinité 
d'un  tissu  pour  une  matière  colorante. 

La  liqueur  filtrée  est  réduite  au  moyen  du  bisulfite  de  sodium  :  on  porte  à 
rébullition  pour  chasser  l'acide  sulfureux  mis  en  liberté,  et  l'on  soumetensuite 
la  liqueur  refroidie  à  l'action  d'un  courant  d'hydrogène  sulfuré.  Comme  les 
quantités  d'arsenic  ou  d'antimoine  que  l'on  peut  retrouver  dans  les  cas  d'in- 
toxication par  ces  substances  sont  toujours  très  minimes,  il  faut  avoir  soin  de 
prolonger  pendant  six  à  huit  heures  au  moins  l'action  du  courant  d'hydrogène 
sulfuré  et,  de  plus,  abandonner  au  repos  pendant  au  moins  douze  heures  la 
liqueur  sulfhydrique,  afin  de  bien  rassembler  le  précipité  de  sulfure. 

Dans  les  liqueurs  obtenues  ainsi  que  je  viens  de  le  dire,  le  courant 
d'hydrogène  sulfuré  détermine  toujours  la  formation  d'un  précipité  plus  ou 
moins  faible,  de  couleur  variant  du  jaune-clair  au  jaune-orangé  et  qu'il  faut 
bien  se  garder  de  prendre  à  première  vue  pour  un  sulfure  d'arsenic  ou  d'anti- 
moine. Ce  précipité  est  constitué  en  partie  par  du  soufre  réduit,  en  partie  par 
des  combinaisons  sulfurées  de  matières  organiques. 

On  recueille  soigneusement  ce  précipité  sur  un  petit  filtre  de  papier  Berze- 
lius,  on  le  lave  une  ou  deux  fois  à  l'eau  distillée,  puis  on  détache  le  filtre, 
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encore  humide,  de  Tentonnoir,  et  on  le  traite,  dans  une  petite  fiole,  par  de  Tâni- 
moniaque  étendue  de  son  volume  d'eau.  Le  sulfure  d'arsenic  est  très  facilement 
soluble  dans  Tammoniaque;  quant  au  sulfure  d'antimoine,  il  se  dissout  aussi 
^râcc  à  la  petite  quantité  de  soufre  réduit  qui  existe  toujours  dans  le  précipité, 
soufre  qui,  se  dissolvant  dans  l'ammoniaque,  fournit  du  sulfure  ammomqae 
dans  lequel  se  dissolvent  parfaitement  tant  le  sulfure  d'antimoine  que  le sulfore 
d'arsenic. 

Après  avoir  laissé  digérer  quelque  temps  à  une  douce  chaleur  le  précipité 
avec  le  filtre  dans  la  liqueur  ammoniacale,  on  filtre  de  nouveau,  laveàl'ean 
ammoniacale,  évapore  la  solution  au  hain-marie  à  siccité,  puis  on  reprend  par 
l'acide  azotique  dans  le  but  de  transformer  en  acides  arsénique  ou  antimo- 
nique  les  sulfures  d'arsenic  Du  d'antimoine  qui  pourraient  avoir  été  abandonnés 
par  l'évaporation  de  la  solution  ammoniacale  ainsi  que  pour  détruire  unepetite 
quantité  de  matière  organique  que  le  traitement  par  l'ammoniaque  entraîne  tou- 
jours en  dissolution.  Il  faut  veilleravecle  plus  grand  soin  à  chasser  complètement 
de  cette  dernière  liqueur  toute  trace  d'acide  azotique,  à  cause  des  inconvénients 
que  présente  cet  acide  lorsqu'il  existe  dans  une  solution  introduite  dans  on 
appareil  de  Marsh.  Dans  ce  but,  il  faut  additionner  la  dissolution  nitrique  d'nne 
petite  quantité  d'acide  sulfurique  parfaitement  pur  et  pousser  l'évaporatioo 
jusqu'à  l'apparition  de  quelques  vapeurs  blanches  d'anhydride  sulfurique. 
Cotte  dernière  liqueur  est  alors  étendue  d'eau  après  refroidissement,  puis  intro- 
duite, par  p'etites  portions  successives,  dans  un  appareil  de  Marsh,  en  emplovant 
toutes  les  précautions  nécessaires  pour  le  bon  fonctionnement  de  cet  appareil 
(Voir  p.  226). 

Cette  phase  de  l'opération  permet  de  retrouver  l'arsenic  et  l'antimoine; quant 
aux  autres  métaux  toxiques,  ils  sont  restés  mélangés  au  résidu  insoluble  dans 
l'eau  acidifiée  par  l'acide  chlorhjdriquc,  ainsi  que  je  Tai  dit  plus  haut. 

Pour  déceler  leur  présence,  ce  résidu  insoluble  mélange  au  charbon  pro- 
venant de  la  destruction  des  matières  organiques  sera  de  nouveau  additionné 
de  25  pour  iOO  de  son  poids  de  sulfate  acide  de  potassium,  puis  on  ajoutera 
un  grand  excès  d'acide  sulfurique  pur  à  66  degrés  Baume,  de  façon  que  la 
masse  soit  bien  fluide,  et  Ton  chauffera  dans  une  capsule  de  porcelaine,  à  une 
température  voisine  de  celle  de  l'ébullition  de  l'acide  sulfurique.  Par  un  chauf- 
fage soutenu,  et  en  rajoutant  au  besoin  de  l'acide  sulfurique,  tous  les  composés 
organiques  qui  pourraient  avoir  échappé  à  l'action  de  l'acide  azotique  fumant 
sont  détruits,  et  le  charbon  complètement  oxydé  :  il  se  dégage,  outre  les  vapeurs 
blanches  d  acide  sulfurique  volatilisé,  une  grande  quantité  d'acide  sulfureux, 
et  la  liqueur  prend  peu  à  peu  une  teinte  de  plus  en  plus  claire  et  ne  tarde  pas 
à  devenir  complètement  incolore. 

Il  est  bon,  pour  détruire  sûrement  et  plus  rapidement  les  dernières  traces  de 
produits  organiques,  de  laisser  refroidir  la  capsule  et  de  projeter  dans  le  liquide 
clair  quelques  cristaux  de  nitrate  de  potassium  pur. 

En  chauflFant  de  nouveau  jusqu'à  la  production  d'abondantes  vapeurs  blanches 
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d'acide  sulfurique  raonohydraté,  on  doit  obtenir  finalement  un  liquide  à  pcîne 
coloré,  se  prenant  en  masse  par  le  refroidissement  et  renfermant,  à  Tétat  de 
sulfates  et  en  présence  d*un  grand  excès  d*acide  sulfurique,  tous  les  éléments 
minéraux  contenus  dans  la  matière  suspecte.  La  seule  précaution  à  observer 
pour  être  absolument  sûr  d'éviter  toute  perte  par  volatilisation  consiste  à 
maintenir  continuellement  le  mélange  bien  liquide  à  l'aide  d'un  excès  d'acide 
sulfurique. 

La  masse  saline  refroidie  est  alors  dissoute  dans  Teau  distillée  bouillante,  la 
liqueur  amenée  au  volume  de  un  demi-litre  environ  (quand  on  opère  sur  400  à 
500  grammes  de  matières  suspectes,  par  exemple)  et  sans  filtration  préalable, 
soumise  à  Télectrolyse  à  l'aide  d'une  pile  de  quatre  éléments  de  Bunsen  ou 
d'une  pile  à  gaz  de  Glamond.  Cette  dernière  est  préférable  à  cause  de  la  cons- 
tance du  courant. 

Dans  le  cas  où  la  solution  renfermerait  un  métal,  la  lame  de  platine  servant 
d'électrode  négative  se  recouvre  assez  rapidement  d'un  enduit  gris-noirâtre  ou 
bien  encore  d'aspect  métallique,  suivant  la  nature  du  corps  qui  se  dépose  ;  et, 
si  l'on  a  soin  de  laisser  marcher  l'électrolyse  pendant  un  temps  suffisant  (vingt- 
quatre  heures  au  minimum],  il  est  possible  d'effectuer  le  dosage  du  corps 
toxique  lorsqu'il  existe  en  quantité  pondérable. 

La  détermination  soit  qucUitatioe^  soit  quantitative^  de  l'élément  toxique,  se 
fait  ensuite  par  les  méthodes  habituelles  sur  lesquelles  je  n'ai  pas  à  insister  ici. 

On  pourrait  encore,  si  on  voulait  éviter  l'électrolyse  (et  ce  manuel  opératoire 
présente  quelquefois  des  avanta(^es),  neutraliser  par  l'ammoniaque  la  solution 
acide,  l'additionner  d'une  petite  quantité  d*acide  chlorhydrique  pur  et  la  sou- 
mettre à  l'action  prolongée  d'un  courant  d'hydrogène  sulfuré.  Les  métaux  des 
deux  premières  sections,  c'est-à-dire  ceux  dont  les  sulfures  sont  précipitables 
en  liqueur  acide,  se  trouveraient  ainsi  séparés,  et  Ton  pourrait  appliquer  à  la 
liqueur  la  méthode  générale  que  l'on  trouvera  décrite  en  détail  dans  tous  les 
traités  d'analyse  minérale. 

Recherche  des  alcaloïdes  et  des  composés  analogues.  ^  Cette  recherche  est 
effectuée  sur  la  seconde  portion  des  matières  suspectes.  Comme  les  opérations 
qu'elle  nécessite  sont  très  longues  et  très  compliquées,  il  est  bon,  autant  pour 
éviter  les  pertes  de  temps  que  l'altération  des  substances  qui  peuvent  se  trouver 
dans  ces  mélanges,  de  mettre  en  marche  le  traitement  de  cette  seconde  portion, 
en  même  temps  que  l'on  exécute,  sur  la  première  portion  des  organes,  la  série 
de  recherches  qui  vient  d'être  décrite. 

La  méthode  à  laquelle,  après  bien  des  essais,  j'ai  fini  par  donner  la  pré- 
férence, est  empruntée  en  partie  à  la  méthode  de  Stas,  en  partie,  surtout,  à 
celle  de  Dragendorff.  Les  organes  ou  produits  dans  lesquels  il  s'agit  de 
rechercher  et  d'isoler  les  alcaloïdes  sont  d'abord  finement  divisés,  si  ce  sont 
des  produits  solides,  ensuite  additionnés  de  5  p.  100  de  leur  poids  d'acide  citri- 
que parfaitement  pur,  puis  de  trois  fois  leur  poids  d*alcool  à  60  p.  iOO  lors- 
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qu'on  a  affaire  à  des  produits  solides  ou  d'alcool  à  95 
sur  des  liquides  (le  liquide  hydro-alcoolique  doit  cont 
macération,  t^O  p.  400  d*alcool).  Dans  certains  cas,  pj 
traite  des  organes  ayant  subi  une  décomposition  puti 
que  Texhumation  du  cadavre  a  eu  lieu  long^temps  apré 
les  matières  suspectes  ont  été  abandonnées  sous  scel 
temps  assez  considérable,  la  proportion  d'acide  citi 
diquer  est  insuffisante  par  suite  de  l'alcalinité  intense 
la  recherche.  Il  faut  alors  procéder  par  additions  suo 
jusqu'à  ce  que,  tout  le  carbonate  d'ammoniaque  étant 
fluide  possède  une  réaction  franchement  acide.  Le  tcm 
laisser  les  matières  suspectes  en  macération  dans  la  soli 
le  degré  de  cohésion  des  substances  solides  :  en  K^^énéral 
et  lorsque  la  division  mécanique  a  été  convenablement 
suffisent. 

Le  mélange  est  chauffé  durant  quelques  heures  à  ur 
60^  et  agité  fréquemment.  Il  importe  que,  dans  tous  les 
queur  hydro-alcoolique  soit  franchement  acide  au  pap 
encore  après  six  à  douze  heures  de  macération.  Le  méL 
résidu  de  la  filtration  soumis  à  une  forte  pression  pc 
quide.  On  renouvelle  l'épuisement  de  ce  résidu  avec 
cool  à  60  p.  iOO  additionné  de  i  p.  100  d'acide  citrique 
que  temps  à  la  température  de  50^,  on  filtre  et  on  expri 
Les  liqueurs  hydro-alcooliques  sont  réunies  et  distillées 
pérature  ne  dépassant  pas  60<>  jusqu'à  ce  que  le  résidi 
de  sirop  clair.  Il  est  très  facile,  par  une  disposition  co 
distillation  dans  le  vide,  tel  que  celui  représenté  dans  ] 
une  alimentation  continue  et  de  condenser  la  presque 
on  évite  ainsi  la  perte.  Dans  le  cas  d'alcaloïdes  éminemi 
celaarrivc  pour  certains  alcaloïdes  volatils  et  un  grandi 
est  encore  préférable  d'effectuer  l'évaporation  à  la  temj 
des  capsules  à  fond  plat  disposées  sous  une  cloche  dans 
et  dont  l'atmosphère  est  desséchée  par  de  l'acide  sul 
bouilli  au  préalable  et  purifié  de  vapeurs  nitreuses,  aci( 
fur  et  à  mesure  qu'il  absorbe  le  liquide.  Un  grand  m 
éminemment  altérables  quand  on  chauffe  leur  solution 
tout  en  présence  de  combinaisons  salines  qui  sont  capa 
mation  des  produits  de  dédoublement.  L'influence  de 
particulièrement  intense,  aussi  doit-on  toujours  éviter 
turc,  même  très  faible,  d'une  solution  alcaline  dans  1 
chercher  les  alcaloïdes.  Les  solutions  faiblement  acides» 
composante  beaucoup  moins  considérable,  mais  qui  n' 
geable,  surtout  lorsqu'on  laisse  intervenir  deux  autres  a 


Fïg,  iS.  —  Âpiiafeil  à  iliâiillatton  dans  le  vUU  el  avee  aUmenUiioii  continue, 

A,  BAllon  contËiiitnt  lo  ili|ijide  a  dfntiUtïr  daun  le  vUle  et  clmufTê  au  moyen  d'un  baîn^maxîe  dana  lQ{|uel 
ptaflie  Ufi  Uierninmh'trei  dont  la  tompé rature  ne  doU  paa  dépaai^fii'  0(^*. 

Celtiiuide»  versé  dari^le  flacon  D  att  moyen  du  tube  a  enloouoir  B,  pÈneIre  dans  l'apparcU  distltlatoire 
aou»  rinfluenccde  lu  preision  atmosphérique  une  îoiB  mié  le  vidt?  k  Hé  Tait  dans  rappareil  On  t^^le  aoû 
^t^mjjement  au  moyen  du  roViinet  C,  Le  tube  a  ampoule  B  est  dedtiiiâ  a  faire  uraver  les  bulles  f^azouses  qnc 
fofine  la  liquide  eu  arrivant  ROutte  a  goiitie  dam  l  eipace  vide:  a  cet  elTet,  roitromitL^  de  ce  tune,  en  forma 
iriillonKe  efrtîée,  plongeant  tlana  le  ballon  A*  ainsi  que  l'oitriimlté  du  tub«  sur  le  trajet  duquel  se  trouve 
soiulé  le  robinet  d,  £»ont  tailK'es  en  rotm#  de  bee  de  siffleL 

8,  Serpentin  en  éUiin  servant  a  eonden^ser  le  liquide  dÉalillé  et  reffoi^l  par  un  courant  d'aau  amené  à  la 
partit^  inférieure  du  réfrigérant  par  le  tufae  I,  et  Véeoulant  à  ta  partie  supérieure  parle  tube  J. 

T,  Trompe  a  cau.m  >1Med'Alvorgniat,  entretenant  le  vide  dans  rapparell. 

H,  Eprouvelle  en  ♦communication  directe  avec  la  trompe  et  au  fond  de  laquelle  se  trouve  du  mercure  en 
qu.iûtiiV'  tellt!  qu'il  put$!S£<  monter  &an^  le  tub^  O,  a  nuo  hauteur  de  71  uentlin^^tros  (ue  tube  doit  avoir»  par 
coiiflcf^nuetiti  environ  un  m^'iri?,  do  li.mteurïet  rt^allser  une  fermeture  automaiiqui^  conservant  ainii  le  vide 
dan»  l'appareiU  au  caA  ou  un  arrOt  ne  produirait  dans  reooulenii^ntdti  i'eau  a^ïttonnant  ta  Irompe* 

F,  h'iacrtn  fecevnint  le  liquide  (.ondenaé  dan:^  le  ri!^rrij|;'érant. 

M,  Hanomètr4^  a  mercure  indiquant  la  presâion  a  rintërleur  de  Tapparell. 

L  Rûblnet  d'alimentalîon  d*âaudu  réfritrérant. 
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impossibles  à  éviter  entièrement,  la  concentration  des  s 
Vévaporation. 

Dans  tous  les  cas,  une  fois  que  le  résidu  de  distilh 
a  atteint  la  consistance  de  sirop  clair,  on  IVdditionne 
d*aIcool  à  95  p.  100  et  on  laisse  le  mélanKj^e  en  contac 
heures,  en  agitant  fréquemment.  La  majeure  partie  d 
matières  albuminoTdes,  mucilagineuses,  etc.  se  trouve  aii 
lubie,  tandis  que  les  sels  acides  des  composés  al caloîdiqu 
passent  dans  la  solution  alcoolique.  On  filtre  pour  sépar 
la  majeure  partie  de  Talcool  est  récupérée  par  distillai 
marie  et  le  résidu  de  la  distillation  est  évaporé  à  siccité,  j 
le  vide  sec,  comme  il  vient  d*étre  dit  ci-dessus.  La  prés 
assez  considérable  d*alcool  daiis  la  liqueur  empêche,  ou 
dans  une  notable  proportion,  la  décomposition  des  pri 
fluence  de  l'élévation  de  la  température  ;  aussi  cette  disli 
Atre  poussée  trop  loin,  de  peur  de  déterminer  raitération 
a  pour  but  d*isoler.  Il  est  même  préférable  d*avoir  ai 
ilansla liqueur  que  l'onsoumet ensuite  à  l'évaporation  dai 
Tacide  citrique  n*exerce  pas,  à  beaucoup  près,  une  actio 
énergique  que  celle  des  acides  minéraux  et  encore  cette  i 
par  la  présence  de  Talcool.  Ce  sont  toutes  ces  considéi 
préférer  Temploi  de  l'acide  citrique  à  celui  des  acides  ci 
ques  que  lui  ou  à  des  acides  minéraux. 

Le  résidu  de  cette  dernière  évaporation  (qui  peut,  sai 
j)oussée  presque  jusqu'à  siccité)  est  repris  par  un  mélang 
distillée  et  un  tiers  d'alcool  à  95  p.  100;  on  filtre  sur  un 
mouillé  d'eau  distillée  pour  séparer  une  petite  quantité  d 
i:ireuses  entraînées  par  la  solution  alcoolique,  et  l'on  a  aii 
liant  à  l'état  de  citrate,  en  présence  d'un,  excès  d'acide  le  ( 
s'agit  d'isoler.  Il  ne  reste  plus  qu'à  les  dégager  de  cette  co 
dissolution  par  1  emploi  d'un  dissolvant  capable  de  les  e 
séparer  au  moyen  d'un  lait  de  magnésie  ou  de  chaux,  d'u: 
i-arbonate  alcalin,  de  l'ammoniaque,  d'un  alcali  caustiq 
au  mélange  à  l'aide  d'un  dissolvant  approprié,  chloroforn 
élher,  etc.  Le  choix  du  précipitant  est  commandé  par  l'ai 
actif  que  Ton  cherche  à  isoler  :  le  lait  de  magnésie,  le  me 
réactifs  alcalins,  devra  être  employé  pour  les  alcaloïdes  fac 
carbonates  alcalins  ou  les  lessives  caustiques,  au  contraii 
très  stables.  Pour  ce  qui  est  du  véhicule  dissolvant  c'est  h 
l'alcaloïde  ou  du  principe  actif  qui  devra  guider  dans  son 

La  liqueur  filtrée  renferme  les  composés  alcaloïdiques 
proportion  de  substances  de  nature  indéterminée,  mais  as 
coniposition.  C'est  parmi    ces   substances  que  l'on   retro^ 
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Cette  solution  est  alors,  suivant  Tin/^énieuse  méthode  de  Dragendorff,  sou- 
mise, dans  certaines  conditions  déterminées,  à  l'action  de  dissolvants  suscep- 
tibles d'isoler  plus  ou  moins  complètement  tel  ou  tel  g'roupe  de  corps.  Il  s'en 
faut  malheureusement  de  "beaucoup  que  l'emploi  de  ces  dissolvants  conduise  à 
des  résultats  d'une  rig-ueur  comparable  à  celle  que  l'on  peut  obtenir  par  l'em- 
ploi judicieux  des  méthodes  usitées  en  analyse  minérale.  Aucun  procédé  d'ex- 
traction ne  peut,  en  réalité,  permettre  d'isoler  tous  les  poisons  org'aniques 
actuellement  connus  ;  il  faut  avoir  égard  ici  au  but  que  nous  nous  proposons 
et  qui  consiste  à  adopter  la  méthode  capable  de  nous  fournir  le  plus  de  rensei- 
gnements. II  semblerait  au  premier  abord  que  la  méthode  de  Stas,  basée  sur 
l'emploi  d'un  dissolvant  unique,  capable  de  séparer  un  assez  grand  nombre 
d'alcaloïdes,  présente  de  grands  avantages  ;  mais  la  pratique  de  cette  méthode 
apprend  bien  vite  que,  s'il  est  certains  cas  dans  lesquels  elle  se  montre  d'une 
incontestable  supériorité,  en  revanche,  dans  toutes  les  circonstances  (et  ce  sont  les 
plus  nombreuses)  où  l'expert  ne  possède  aucune  indication  pouvant  Téclairer 
et  le  déterminer  à  adopter  tel  procédé  plus  spécial  pour  un  toxique  déterminé, 
le  laboratoire,  dis-je,  montre  bien  vite  que  cette  méthode  de  Stas  man- 
que deg'énéralité,  qu'elle  ne  peut  permettre  d'isoler  avec  certitude  tous  les  alca- 
loïdes contenus  dans  les  matières  suspectes,  et  qu'elle  ne  peut  servir  à  les  sépa- 
rer, s'il  s'agit  d'un  mélange  d'alcaloïdes. 

Aussi,  malgré  ses  imperfections  et  les  difficultés  parfois  considérables  que 
rencontre  son  application,  je  préfère  de  beaucoup,  pour  une  recherche  géné- 
rale, l'emploi  méthodique  des  dissolvants  suivant  la  marche  étudiée  par  Dra- 
gendorfiF  et  ses  élèves. 

I.  —  La  solution  aqueuse,  obtenue  comme  je  l'ai  dit  précédemment  et 
qui  doit  présenter  une  réaction  franchement  acide  au  papier  de  tournesol  est 
épuisée  successivement  par  l'éther  de  pétrole  (pétrole  léger  bouillant  de  30  à 
60  degrés,  ligroïne),  la  benzine  et  le  chloroforme. 

Pour  cela,  la  solution  aqueuse  est  introduite  dans  un  flacon-éprouvette  bou- 
chant à  l'émeri  et  d'une  capacité  suffisante  pour  contenir  trois  ou  quatre  fois  le 
volume  de  cette  solution  aqueuse  :  on  ajoute  un  volume  du  dissolvantau  moins 
égal  à  deux  fois  le  volume  de  liqueur  à  épuiser,  et  l'on  agite  à  plusieurs  reprises 
en  ayant  soin,  entre  chaque  agitation  nouvelle,  de  laisser  parfaitement  séparer 
les  deux  couches  de  liquide.  Finalement,  on  décante,  et  le  dissolvant,  réduit 
à  un  petit  volume  par  distillation  ménagée  au  bain-marie,  quand  cela  est  néces- 
saire, est  réparti  sur  un  certain  nombre  de  verres  de  montre  puis  abandonné  à 
l'évaporation  spontanée  pour  étudier  les  caractères  du  résidu. 

Dans  ces  conditions,  l'éther  de  pétrole  enlève  au  liquide  acide  :  des  matières 
colorantes,  les  matières  grasses,  les  huiles  essentielles,  le  camphre,  le  phénol 
(partiellement),  l'acide  picrique,  la  pipérine  (partiellement),  la  capsicine,  cer- 
tains principes  préexistant  ou  provenant  de  la  décomposition  des  produits  con- 
tenus dans  les  racines  d'aconit  et  d'hellébore.  Malgré  toutes  les  précautions  que 
l'on  a  pu  prendre  pour  isoler  les  matières  grasses,  il  en  existe  toujours  unepro- 
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portion  assez  considérable  pour  rendre  des  plus  incertaines  les  réactions  qui 
seraient  tentées  sur  le  produit  brut  de  Tévaporation  du  dissolvant  :  si  la  couleur 
ou  l'odeur  du  résidu  ou  quelque  autre  indice  peuvent  faire  présumer  l'existence 
de  l'un  des  corps  qui  viennent  d'être  mentionnés,  il  faudra  reprendre  ce  résida 
par  l'alcool  faible  (à  30  pour  100),  qui  laissera  la  plus  grande  partie  des  matières 
grasses  et  colorantes,  tandis  qu*il  dissoudra  le  composé  qu'il  s'agit  de  recon- 
naître. Après  nouvelle  évaporation  de  cette  solution  hydro-alcoolique,  on 
obtiendra  un  résidu  qui  peut  être  cristallisé  ou  amorphe. 

io  RÉSIDU  CRISTALLISÉ.  Il  pcut  être  constitué  par  :  camphre  ou  corps  ana- 
logues, acide  picrique,  pipérine  (1),  acides  salicylique  ou  benzoTque. 

2*  Résidu  amorphe. 

Solide,  Principe  provenant  des  racines  d'hellébore  ou  d'aconit. 

Mou,  de  saveur  brûlante  et  rubéfiant.  Capsicine. 

Liquide,  Huiles  essentielles.  Phénol.  Cardol. 

Tous  ces  composés,  sauf  ceux  provenant  des  racines  d'hellébore  et  d'aconit, 
offrent  bien  peu  d'intérêt  dans  une  recherche  toxicologique  :  le  grand  avantage 
de  ce  traitement  par  l'éther  de  pétrole  réside  uniquement  dans  la  séparation 
presque  complète  des  matières  grasses,  qui  seraient,  par  la  suite,  un  sérieux 
obstacle  à  l'obtention  des  réactions  colorées  servant  à  déterminer  la  nature  des 
corps  isolés  par  tel  dissolvant. 

II.  —  Lorsque  la  solution  acide  a  été  complètement  épuisée  par  l'éther  de  pé- 
trole, on  la  soumet,  de  la  même  façon,  à  l'action  de  la  benzine  cristallisable  : 
grâce  à  la  facilité  avec  laquelle  se  dissocient  certaines  combinaisons  peu  stables 
d*alcaIoïdcs  avec  les  acides,  la  benzine  permet  d'isoler  de  la  liqueur  aqueuse 
des  composés  fort  importants. 

Il  est  bien  rare  cependant  que  le  résidu  d'évaporation  de  la  benzine  laisse^ 
du  premier  jet,  un  produit  suffisamment  pur  pourqu*il  soit  possible  de  tenter 
directement  sur  lui  les  réactions  caractéristiques  de  tel  ou  tel  alcaloïde.  Le 
dissolvant  hydrocarboné  entraîne  la  plupart  du  temps  une  proportion  notable 
de  matières  colorantes  ainsi  que  des  produits  étrangers,  de  consistance  hui- 
leuse, facilement  oxydables  et  se  convertissant  en  résines  colorées,  et  offrant 
la  plus  grande  analogie,  sinon  une  similitude  parfaite  avec  les  produits  que 
Ton  obtient  en  beaucoup  plus  grande  quantité  lorsqu'on  applique  cette  méthode 
à  des  portions  de  cadavres  ayant  subi  une  putréfaction  avancée.  Ces  composée 
paraissent  provenir  de  l'action  exercée  sur  les  matières  albumînoîdes  parles 
sels  et  l'acide  avec  lesquels  ces  substances  se  sont  trouvées  en  contact  au  com- 
mencement de  l'opération,  car  on  peut,  comme  j'ai  eu  bien  des  fois  et  depuis 
longtemps  l'occasion  de  l'observer,  en  obtenir  des  proportions  très  appréciables 
en  soumettant  au  traitement  que  j'expose  ici  de  la  viande  fraîche,  de  l'albu- 


(i)  Ce  dernier  corps  est  si  peu  soluble  dans  les  solutions  aqueuses  acidulées  qu'il 
sera  très  rarement  retrouvé  dans  cette  partie  de  Topératioa  :  il  offre  d'ailleurs  peu 
d*inlérét  au  point  de  vue  toxicologique. 
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mine,  des  œufs  desséchés,  de  la  fibrine,  etc.,  etc.,  et  la  proportion  de  ces  pro- 
duits est  d'autant  plus  considérable  que  Ton  fait  usage  d'acides  plus  énergiques 
et  que  Ion  prolonge  davantage  la  durée  de  la  macération. 

Il  est  donc  de  la  plus  grande  importance  d'éliminer  ces  produits,  afin  de 
pouvoir  caractériser  les  substances  de  nature  alcaloïdique  que  la  benzine  pour- 
rait avoir  dissoutes.  On  y  parvient  assez  facilement  de  la  façon  suivante  :  la 
benzine  qui  a  servi  à  Tépuisementest  évaporée  dans  une  capsule  à  fond  plat,  et 
le  résidu  de  Tévaporation  est  repris  par  quelques  centimètres  cubes  d'un  mé- 
lange à  parties  égales  d'eau  et  d'alcool  que  l'on  additionne  d'une  à  deux  gouttes 
d*acide  sulfurique  au  cinquième.  En  mélangeant  avec  un  agitateur  on  arrive  à 
dissoudre  le  composé  alcaloïdique,  tandis  que  les  matières  étrangères  restent 
à  l'état  de  masse  plus  ou  moins  poisseuse,  insoluble.  On  décante  la  solution 
acide  et  on  l'épuisé  de  nouveau  par  le  double  de  son  volume  de  benzine  :  on 
décante  et  filtre  le  dissolvant,  en  ayant  bien  soin  qu'il  ne  se  trouve  pas  mélangé 
avec  une  petite  quantité  de  la  solution  aqueuse,  et  on  le  répartit  dans  plusieurs 
verres  de  montre.  Si,  dans  ces  conditions,  l'évaporation  de  la  benzine  ne  laisse 
qu'un  résidu  insignifiant,  on  procède  à  l'épuisement  par  le  chloroforme.  Si,  au 
contraire,  le  résidu  d'évaporation  de  la  benzine  n'est  pas  négligeable,  on  l'exa- 
mine de  la  façon  suivante  : 

Réactions  données  par  l'addition  aux  cristaux  d'une  a  deux  gouttes  d'acide 

SULFURIQUE  A  66  DEGRÉS  BaUMÉ  PUR. 
A.  RÉSIDU  CRISTALLISÉ. 

i^  Cristaux  incolores  et  distincts. 

Dissolution  sans  coloration  ;  cristaux  aiguillés  et  soyeux  qui,  lorsqu'on  éva- 
pore sur  eux  quelques  gouttes  d'eau  de  chlore,  donnent  en  présence  des  vapeurs 
de  gaz  ammoniac  la  réaction  de  la  murexidc.  —  Caféine. 

Pas  de  coloration  ;  cristaux  rhombiques  qui,  dissous  dans  l'huile  et  appliqués 
sur  la  peau,  produisent  la  vésication.  La  potasse  ne  colore  pas  non  plus  ces 
cristaux.  —  Cantharidine. 

Pas  de  coloration  immédiate  ;  cristaux  écaillés  se  colorant  à  la  longue  en 
rouge,  non  vésicants  et  se  colorant  d'une  façon  passagère  en  rouge  sous  l'in- 
fluence d'une  solution  chaude  de  potasse.  —  Santonine. 

Coloration  noire  passant  après  quelque  temps  au  rouge.  —  Cubébine. 

2o  Cristaux  incolores  peu  distincts. 

Dissolution  avec  coloration  rouge-brun  ;  la  vapeur  de  brome  colore  la  solu- 
tion en  rouge-groseille,  et  cette  solution  devient  verte  par  addition  d'eau.  Le 
résidu  d'évaporation  de  la  benzine  ralentit  les  battements  du  cœur  d'une  gre- 
nouille. —  DiGITALÉiNE. 

Dissolution  avec  coloration  rouge-brun  ;  la  vapeur  de  brome  produit  quel- 
quefois des  stries  violettes.  L'addition  d'eau  détermine  la  précipitation  de  flo- 
cons verdâtres.  Le  résidu  d'évaporation  de  la  benzine  n'a  pas  d'action  sur  le 
cœur  d'une  grenouille.  —  Cascarilline. 

3^  Cristaux  jaunes  peu  distincts. 
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Dissolution  avec  coloration  olive.  Le  résidu  d'évaporation  de  la  benzine, di^ 
sous  dans  l'alcool,  donne  avec  le  réactif  de  Bouchardat  un  précipité  cristallio 
chatoyant.  —  Berbérine. 

B.  Résidu  amorphe.  —  Incolore  ou  jaune  pâle  ;  solution  sulfurîque  jaaof. 
l'addition  d'une  g'outte  d'acide  azotique  produit  une  coloration  verte  qui  passe 
ensuite  au  bleu,  puis  au  violet.  L'acide  azotique  à  1,4  de  densité  et  ne  renfer- 
mant pas  de  produits  nitreux  donne,  lorsqu'on  l'ajoute  directement  au  résidu 
d'évaporation  de  la  benzine,  une  coloration  intense  violet-bleu  passant  au  violet 
rouge,  puis  au  jaune-pftle.  —  Colchigine. 

La  benzine  peut  encore  séparer,  en  opérant  de  cette  façon,  des  proportions 
très  appréciables  de  principes  actifs  de  certaines  résines  et  g-ommes-résin^ 
drastiques  (élatérine,  colocynthine),  des  g^lucosides  (caryophylline,  popoline . 
certains  principes  amers  provenant  des  plantes  de  la  tribu  des  Hélianthéts- 
Anthémidées  (genres  Matricaria  et  Artemisia),  en  un  mot,  un  assez  grand  nom- 
bre de  produits  végétaux  qui  ne  peuvent  être  considérés  comme  toxiques, en 
raison  de  la  quantité  considérable  qu'il  faudrait  en  absorber  pour  déterminer 
la  mort.  Notons  seulement  ce  qui  peut  avoir  de  l'intérêt  au  point  de  vue  toxico- 
iogique,  à  savoir  que  les  produits  actifs  des  drastiques,  VEkUérine  et  la  Mo- 
cynthiney  se  colorent  en  rouge  plus  ou  moins  vif  en  présence  de  l'acide  sulfa- 
rique  et  en  violet  avec  le  réactif  de  Frôhde. 

III.  —  On  procède  ensuite  à  l'épuisement  de  la  liqueur  acide  par  le  chloro- 
forme, en  employant  toujours  le  manuel  opératoire  précédemment  décrit.  La 
détermination  des  corps  pouvant  exister  dans  le  résidu  d'évaporation  du  chlo- 
roforme se  fait  de  la  façon  suivante: 

A.  Résidu  plus  ou  moins  nettement  cristallisé. 

i^  La  dissolution  du  résidu  dans  de  Vacide  sulfuHque  dilué  au  miUième 
fournit  un  précipité  avec  Le  réactif  de  Bouchardat, 

Réactions  données  par  l^addition  aux  cristaux  d'une  a  deux  gouttes  d  acide 
sulfurîque  a  66  degrés  Baume  pur. 

Solution  incolore;  pas  de  coloration  lorsqu'on  évapore,  sur  le  résidu  d'<^vapo- 
ration  du  chloroforme,  quelques  gouttes  d'eau  de  chlore,  et  que  l'on  expose  en- 
suite le  produit  aux  vapeurs  d'ammoniaque.  —  Ginchonine. 

Solution  incolore  :  en  faisantagir  sur  le  résidu  d'évaporation  du  chloroforme 
l'eau  de  chlore,  puis  les  vapeurs  d'ammoniaque,  on  a  la  réaction  de  la  rou- 
rexide.  —  Théobromine. 

Solution  incolore  ou  bleuâtre  à  froid,  bleu-violet  à  chaud.  —  Papavérixe 
(impure,  telle  qu'elle  se  trouve  dans  le  commerce). 

Solution  gris-brun  immédiatement,  rouge  de  sang  après  vingt-quatre  heures; 
le  résidu  d'évaporation  du  chloroforme  se  colore  en  bleu  en  présence  de  Teau 
iodée.  —  Narcéine. 

2^  La  dissolution  du  résidu  dans  Vacide  sulfurique  dilué  au  millième  ne 
précipite  pas  le  réactif  de  Bouchardat, 
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RÉACTIONS  DONNÉES  PAR  L*ADDITION  AU  RESIDU  CRISTALLIN  d'uNE  A  DEUX  GOUTTES 
d'acide  SULFURIQUE  A  66  DEGRÉS  BaUMÉ  PUR. 

Solution  jaune;  par  addition  d'un  cristal  de  chromate  acide  de  potassium, 
coloration  violette,  puis  brune.  —  Picrotoxine. 

Solution  roug^e  vif,  devenant  quelquefois  d*un  rouge  violelé  après  un  certain 
temps;  le  résidu  d'évaporation  du  chloroforme  ralentit  notablement  les  batte- 
ments du  cœur  d'une  grenouille.  —  Helléborine. 

B.  Résidu  amorphe. 

Lorsque  le  résidu  d'évaporation  du  chloroforme  se  présente  avec  un  aspect 
complètement  amorphe,  les  substances  qui  peuvent  lé  constituer  sont  exlrôme- 
ment  difficiles  à  caractériser,  mais  elles  présentent  au  point  de  vue  toxicolo- 
gique  un  intérêt  considérable  et  leur  examen  minutieux  ne  doit  jamais  être  né- 

Outre  que  ce  résidu  peut  être  constitué  par  un  mélange  de  Digitaline  et  de 
Digitaléine,  principe  possédant  les  mêmes  propriétés  toxiques  que  la  digitaline 
et  existant  concurremment  avec  ce  dernier  dans  toutes  les  parties  de  la  plante, 
la  plupart  des  autres  substances  que  le  chloroforme  peut  enlever  à  la  solution 
acide  possèdent,  en  effet,  une  action  physiologique  analogue  à  celle  de  la  digi- 
tale, aussi  Dragendorff  a-t-il  fait  de  ces  différents  principes  une  étude  détaillée 
qu'il  est  nécessaire  de  consulter.  Les  réactions  différentielles  de  ces  divers 
composés  .sont  des  plus  confuses,  et  il  est  indispensable  de  s'aider  des  signes 
fournis  par  Faction  physiologique. 

Après  que  la  solution  acide  a  été  épuisée  complètement  par  chacun  des  trois 
dissolvants  qui  viennent  d'être  énumérés,  on  enlève  à  la  liqueur  la  benzine  elle 
chloroforme  qu'elle  retient  en  dissolution  en  l'agitant  de  nouveau  avec  de  l'éther 
de  pétrole,  on  décante  avec  soin,  et  l'on  rend  la  liqueur  faiblement  alcaline 
par  l'addition  d'un  très  léger  excès  d'ammoniaque  pure. 

IV.  — La  solution  est  aussitôtet  rapidement  épuisée  par  la  benzine  cristalli- 
sable  à  la  température  de  30  à  40  degrés  ;  et,  pour  rendre  plus  prompte  et  plus 
facile  la  séparation  de  la  benzine,  on  additionne  la  liqueur  aqueuse,  avant  de 
la  neutraliser,  du  quart  au  plus  de  son  volume  d'alcooL  II  faut  apporter  les 
plus  grands  soins  à  la  décantation  de  la  couche  de  benzine  et  attendre  qu'elle 
soit  complètement  éclaircie,  ce  qui  arrive  assez  rapidement  lorsque  le  mélange 
est  maintenu  à  la  température  indiquée  ci-dessous.  On  s'assure,  en  évaporant 
une  petite  quantité  de  cette  benzine,  qu'elle  a  dissous  une  proportion  appré- 
ciable de  substance  et  l'on  renouvelle  alors  l'épuisement  dans  les  mêmes  con- 
ditions. 

Lorsque  la  série  d'opérations  que  je  viens  de  décrire  a  été  effectuée  avec 
tout  le  soin  désirable,  la  benzine  qui  a  servi  à  l'épuisement  doit  être  à  peu  près 
incolore  :  s'il  en  était  autrement,  il  faudrait  traiter  cette  .solution  benziniquc 
par  de  l'eau  aiguisée  d'acide  sulfurique  (U'  SO^H^  p.  iOO),  agiter  fortement 
pour  déterminer  la  redissolution  des  alcaloïdes  dans  l'eau  acidulée,  iséparerla 
solution  aqueuse,  la  neutraliser  par  un  très  petit  excès  d'ammoniaque,  etrecom- 
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mencer  TépuiseiTienf  à  chaud  par  la  benzine.  II  est  cxtrémeraent  important, 
lorsque  la  benzine  abandonne  par  évaporation  un  résidu  solide,  que  ce  résida 
soit  aussi  incolore  que  possible.  C*est  de  ce  résultat  que  dépend  la  netteté  des 
réactions  qui  vont  être  exposées  :  on  verra  d'ailleurs  que  celte  partie  de  l'opé- 
ration est,  par  le  nombre  et  par  l'éneriji^ie  des  poisons,  la  plus  i  m  portante  de  U 
recherche  toxicolog^iquè. 

La  solution  benzinique  est  répartie  sur  un  certain  nombre  de  verres  de  montre 
(après  avoir  été  réduite  par  distillation  ménag^ée  au  bain-marie,  si  Je  volume 
des  liqueurs  ayant  servi  à  l'épuisenient  était  par  trop  considérable)  et  aban- 
donnée à  Tévaporation  ménagée  à  une  température  qui  ne  doit  pas  dépasser 
30  degrés  :  on  s'exposerait  sans  cela  à  perdre  en  totalité  les  alcaloïdes  volatils 
et  une  proportion  parfois  considérable  de  certains  alcaloïdes  solides  qui  sont 
entraînés  facilement  par  les  vapeurs  d'hydrocarbure. 

Le  résidu  laissé  par  Tévaporation  de  la  benzine  peut  se  présenter  sous  trois 
aspects.  Il  peut  être  :  !<>  solide  et  cristallisé  :  2^  solide  et  amorphe;  3»  liquide. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  s'agirait  d'un  alcaloïde  volatil,  et  Tévaporation  devrait 
être  faite  de  préférence  à  la  température  ambiante,  sur  une  petite  quantité  de 
la  benzine,  afin  d'étudier  les  caractères  organoleptiques  de  l'alcaloïde  :  le  reste 
de  la  benzine  serait  évaporée,  toujours  à  froid,  dans  une  capsule  de  verre 
mouillée  au  préalable  d'at^ide  chlorhydrique  concentré.  On  obtiendrait  ainsi 
le  chlorhydrate  de  la  base  volatile  en  perdant  le  moins  possible  d'alcaloïde. 

Lorsque  le  résidu  est  solide,  on  examine  avec  soin  au  microscope  si  ce 
résidu  est  cristallisé  ou  amorphe,  et  l'on  procède  sans  retard  à  sa  détermination 
par  la  méthode  ci-dessous.  Les  réactions  colorées  doivent  être  faites  à  la  lumière 
du  jour  y  en  effectuant  les  mélanges  sur  des  verres  de  montre  placés  sur  une 
feuille  de  papier  blanc,  et  en  opérant  sur  des  résidus  d' évaporation  auui 
récents  que  possible.  Les  alcaloïdes  que  l'on  peut  isoler  ainsi  sont,  en  effet,  lors- 
qu'on opère  sur  des  fragments  de  cadavres,  toujours  mélangés  à  des  substances 
indéterminables  s'oxydant  promptement  à  l'air  et  capables,  d'une  part,  d'entrai- 
ncr  une  décomposition  partielle  de  l'alcaloïde  isolé,  et  d'autre  part,  de  donner 
avec  les  différents  réactifs  des  colorations  qui  pourraient  mettre  l'investigateur 
dans  le  plus  grand  embarras. 

lo  Résidu   cristallisé. 

Réactions  données  par  l'addition  au  résidu  cristallin  d'une  a  deux 
gouttes  d'acide  sulfurique  a  66  lŒGRÉs  Baume  pur. 

Solution  sulfurique  incolore,  et  ne  se  colorant  pas  à  la  longue  ou  par  l'addi- 
tion d'acide  azotique. 

A.  Une  trace  du  produit  d'évaporation  de  la  benzine  instillée  dans  l'œil  d'un 
animal  (de  préférence  un  chat)  détermine  la  dilatation  de  la  pupille. 

La  solution  sulfurique  répand,  lorsqu'on  la  chauffe  légèrement,  une  odeur 
rappelant  celle  des  fleurs  de  prunier  et  de  spirœa  :  la  solution  aqueuse  du  pro- 
duit laissé  par  l'évaporation  de  la  benzine  n'est  pas  précipitée  par  le  chlorure 
platinique.  —  Atropine. 
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La  solution  sulfurique  ne  répand  pas  (Todeur  caractéristique  lorsqu'on  la 
chauffe  :  la  solution  aqueuse  du  produit  laissé  par  Tévaporation  de  la  benzine 
précipite  par  le  chlorure  platinique,  dont  il  faut  avoir  grand  soin  de  ne  pas 
ajouter  un  excès  qui  redissoudrait  le  précipité.  —  Hysociamine  (Atropidine). 

B.  Le  résidu  d'évaporation  de  la  benzine  ne  produit  pas  de  dilatation  de  la 
pupille. 

La  solution  sulfurique  additionnée  d'un  cristal  de  chromate  acide  de  potas- 
sium prend  une  coloration  bleue  passant  au  violet,  puis  au  rouge-violacé;  la 
solution  aqueuse  du  résidu  d'évaporation  de  la  benzine  injectée  sous  la  peau 
de  la  cuisse  d'une  g'renouille  détermine  des  accès  tétaniques.  —  Strychnine. 

La  solution  sulfurique  ne  bleuit  pas  sous  l'influence  du  chromate  acide  de 
potassium,  elle  devient  fluorescente,  par  addition  d'eau  ;  si  Ton  ajoute  à  une 
trace  du  produit  d'évaporation  de  la  benzine  quelques  gouttes  d'eau  de  chlore, 
puis  de  l'ammoniaque  en  léger  excès,  on  obtient  une  coloration  vert  émeraude. 

—  Quinine. 

La  solution  sulfurique  n'est  pas  bleuie  par  le  chromate  acide  de  potassium  ; 
elle  ne  devient  pas  fluorescente  par  addition  d'eau,  et  ne  donne  rien  (ou  seule- 
ment un  trouble  blanchâtre)  par  l'action  de  l'eau  de  chlore,  puis  de  l'ammo- 
niaque. —  Cinchonine. 

2°  Solution  sulfurique  incolore,  mais  se  colorant  en  rose  ou  en  violet-bleu 
après  quelque  temps,  ou  bien  prenant,  sous  l'influence  de  l'acide  azotique,  une 
coloration  bleu-violacé,  ou  rouge  de  sang,  ou  rouge-brun. 

Le  résidu  de  l'évaporation  de  la  benzine  donne  une  solution  incolore  avec  de 
l'acide  sulfurique  étendu  de  son  volume  d'eau  ;  cette  solution  prend  une  colo- 
ration rouge-foncé  lorsqu'on  la  chauffe  (de  manière  à  concentrer  l'acide)  ;  l'ad- 
dition, après  refroidissement,  d'une  trace  d'acide  azotique,  fait  passer  la  colo- 
ration au  violet.  La  solution  du  résidu  benzinique  dans  l'acide  sulfurique  dilué 
est  précipitée  par  l'ammoniaque  —  Narcotine. 

La  solution  sulfurique  d'abord  incoloredevient  bleu-violet  après  vingt-quatre 
heures,  ou  mieux  lorsqu'on  la  chauffe  avec  précaution;  le  réactif  de  Frôhde 
donne  avec  le  résidu  d'évaporation  de  la  benzine  une  solution  vert-brunâtre 
devenant  bleu-indigo  après  quelque  temps  :  la  solution  du  résidu  benzinique 
dans  l'acide  sulfurique  dilué  n'est  pas  précipitée  par  l'ammoniaque  en  excès. 

—  Codéine. 

3°  Solutions  sulfuriques  colorées.  Les  indications  que  l'on  peut  tirer  de  la 
coloration  de  ces  solutions  sulfuriques  sont  des  moins  précises  :  il  est  toutefois 
important  de  remarquer  que  les  substances  capables  de  donner  des  colorations 
sont  beaucoup  moins  intéressantes,  au  point  de  vue  toxicologique,  que  celles 
qui  viennent  d'être  signalées. 

Solution  sulfurique  jaune  et  conservantcette  couleur — Produit  accompagnant 
Vaconitine  (dans  les  aconits)  ou  provenant  d'une  altération  de  cet  alcaloïde. 

Solution  sulfurique  jaune  devenant  ensuite  d'un  rouge  intense.  —  SabadiUi)ie 
(accompagnant  la  vératrine  dans  la  cévadille). 
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Solution  sulfurique  roug-e-foncé  ;  la  solution  du  résidu  benzibtque  dans 
Tacide  sulfuriquedilué  est  incolore  et  précipite  par  l'ammoniaque.  —  Théhalne. 

Solution  sulfurique  bleue.  —  Impuretés  qui  accompag^xent  la  pavaxèrm 
du  commerce. 

2°  Résidu  amorphe. 

Réactions  données  par  l'addition  au  résidu  cristallin  d'une  a  deux  Gorms 
d'acide  sulfurique  a  66  degrés  Baume  pur. 

\^  Solution  sulfurique  incolore  ou  à  peine  colorée  en  rose  ou  en  jaune. 

Une  petite  quantité  d'acide  azotique  à  1,3  de  densité  colore  la  solatioD  en 
roug'e  intense,  puis  en  orangé  après  un  temps  assez  court,  et  la  coloration 
passe  finalement  au  jaune  ;  cette  solution  passe  au  roug'e- violacé  sous  Tin- 
fluence  des  agents  réducteurs  (chlorure  stanneux  —  sulfure  d'ammonium  .  — 
Brucine. 

La  solution  sulfurique,  d'abord  presque  incolore,  prend  peu  à  peu  une  teintf 
rouge  qui  va  en  s'accen tuant  ;  la  solution  incolore  devient  assez  rapidemeDt 
rouge  sous  l'influence  de  quelques  gouttes  d'une  dissolution  d'hvpochlorite  de 
chaux  ;  une  trace  du  résidu  d'évaporation  de  la  benzine  appliquée  sur  la  con- 
jonctive d'un  animal  détermine  une  contraction  notable  de  la  pupille.  —  Ése- 
rine  (Physostygmine). 

2^  Solution  sulfurique  colorée  d* abord  en  jaune,  puis  en  rouge  plus  ou 
moins  nuancé  de  brun  ou  de  violet, 

A.  Une  partie  du  résidu  d'évaporation  de  la  benzine  dissoute  dans  quelques 
gouttes  d'acide  chlorhydrique  concentré  et  porté  à  l'ébullition  pendant  une  ou 
deux  minutes  prend  une  magnifique  coloration  rouge-cerise  persistant  très  lonir- 
temps  sans  s'altérer. 

Le  résidu  d'évaporation  de  la  benzine  dissous  dans  une  trace  de  solution 
d'acide  citrique  et  injecté  sous  la  peau  de  la  cuisse  d'une  grenouille  détermine 
des  phénomènes  de  paralysie  avec  vomissements,  et,  à  forte  dose,  des  accès  téta- 
niques. —  VÉRATRINE. 

Le  résidu  benzinique  employé  comme  ci-dessus  n'a  pas  d'action  sur  les  gre- 
nouilles. —  Sabatrine  et  Sabadilline. 

B.  La  solution  chlorhydrique  préparée  comme  en  A  reste  incolore  à  l'ébuHi- 
lion. 

La  solution  sulfurique  exposée  aux  vapeurs  de  brome  prend  une  coloration 
rôuge-clair  très  fugace.  —  Delphininé  (Alcaloïdes  du  Delphiniuni  staphisagria 

La  solution  sulfurique,  d'abord  peu  colorée,  devient  brun  ou  rouge-brun  (si 
elle  renferme  une  proportion  relativement  forte  d'alcaloïde),  puis  sa  coloration 
s'éclaircit,  devient  rouge-violacé  (il  se  produit  quelquefois  des  stries  nettement 
violettes  sur  les  bords  du  liquide)  et  passe  finalement  au  brun-clair  après 
vingt-quatre  heures  ;  une  petite  quantité  de  résidu  benzinique  chauffé  dans  un 
verre  de  montre  avec  de  Tacide  phosphorique  concentré  prend  une  coloration 
rouge  passant  au  violet  quand  on  agite  le  mélange  ;  les  vapeurs  de  brome  colo- 
rent lentement  en  brun  la  solution  sulfurique.  —  Aconitine  et  alcaloïdes  reti- 
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rés  des  diverses  variétés  d*aconit  (iVépa/ine,  Napelline,  AcolyctinCy  etc.),  ainsi 
que  les  produits  d^altération  de  Taconitine. 

S**  Sohition  sulfurique  immédiatement  colorée. 

Solution  rouge-brun  devenant  rapidement  rouge-vif.  —  Alcaloides  des  aco^ 
nitset  produits  d*altération  de  Vaconitine. 

Solution  brun-vërdâtre  ;  coloration  verte  passant  ensuite  au  jaune  avec  le 
réactif  d*£rdmann  ;  coloration  rouge  passant  ensuite  rapidement  au  vert  avec  le 
réactif  de  Frôhde.  —  Emétine  (1). 

3*  Résidu  liquide. 

Au  point  de  vue  théorique,  un  très  grand  nombre  de  bases  peuvent  consti- 
tuer ce  résidu  ;  la  simple  énumération  de  ces  composés  serait  déjà  fastidieuse. 
La  série  pyridique  à  elle  seule  fournirait,  par  exemple,  un  nombre  considé- 
rable de  poisons  fort  énergiques,  mais,  pour  le  moment  du  moins,  il  n'y  a  au- 
cun intérêt  à  s'occuper  de  la  recherche  toxicologique  de  substances  qui  consti- 
tuent pour  la  plupart  des  produits  rares  et  dont  Temploi  est  par  cela  même 
rendu  presque  impossible.  Deux  composés  toxiques  seulement,  dans  la  classe 
des  substances  volatiles,  offrent  de  l'intérêt  pour  le  toxicologiste,  à  cause  de  la 
facilité  avec  laquelle  chacun  peut  se  les  procurer  et  des  méprises  que  Tun 
d*eux  occasionne  souvent  :  je  veux  parler  de  la  nicotine  et  de  la  conicine. 

Mais  auparavant  il  est  nécessaire  de  s'assurer  que  le  produit  fluide  et  odorant 
laissé  par  Tévaporation  de  la  benzine  est  bien  de  nature  alcaloïdique.  Dans 
toutes  les  recherches  de  la  nature  de  celles  dont  j'expose  actuellement  les 
détails,  le  résidu  d'évaporation  de  la  benzine  agissant  sur  la  solution  alca- 
line n'est  jamais  nul,  et  Ton  obtient  toujours,  quelque  soin  que  l'on  ait  pris 
dans  tout  le  cours  des  opérations,  un  résidu  fluide  plus  ou  moins  considérable 
qu'il  est  impossible  d'identifier  avec  aucun  des  alcaloïdes  toxiquesconnus.il 
s'agit  là  de  ces  produits  très  complexes  et  fort  remarquables  sur  lesquels  Selmi 
a  appelé  le  premier  l'attention  des  toxicologistes  et  dont  il  a  été  question  avec 
détails  à  l'article  Ptomaïnes  (voy,  ce  mot). 

S'il  est,  dans  certain  cas,  fort  difficile  de  distinguer  ces  ptomaïnes  d'al- 
caloïdes végétaux  solides  et  fixes,  la  difficulté  devient  bien  plus  consi- 
dérable quand^  il  s'agit  de  les  différencier  d'avec  les  alcaloïdes  liquides, 
tels  que  la  nicotine  ou  la  conicine.  Le  caractère  qui  m'a  paru  jusqu'ici 
le  plus  propre  à  distinguer  ces  composés  des  alcaloïdes  végétaux  consiste 
dans  l'action  exercée  sur  ces  corps  par  l'acide  chlorhydrique  moyennement  con- 


(1)  Lorsque  les  réactions  que  je  viens  de  mentionner  pour  caractériser  chacun 
des  composés  isolés  par  les  divers  dissolvants  n'auront  pas  donné  de  résultats 
bien  nets,  il  faudra  avoir  recours  à  la  méthode  dichotomique  exposée  avec  détails 
dans  le  traité  d'analyse  qualitative  de  Frésénius.  Le  lecteur  consultera  également 
avec  le  plus  jrrand  avantage  la  seconde  édition  de  l'excellent  Manuel  de  Toxicologie 
de  Dragendorff,  dans  lequel  sont  exposés  en  détail  les  résultats  de  la  longue  expé- 
ricncc  et  des  minutieuses  études  du  savant  professeur  de  Dorpat. 
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centré.  Tandis  que  Ton  obtient  avec  plus  ou  moins  de  facilité  et  sans  {grandes 
précautions  un  chlorhydrate  amorphe  ou  cristallisé,  s'il  s'ag-it  d'uD  alcaloïde, 
la  formation  d'un  composé  avec  Tacide  chlorhydrique  est  des  plus  difficiles 
k  réaliser  avec  les  ptomaînes,  et,  dans  la  plupart  des  cas,  le  compose  organique 
est  détruit  par  la  simple  évaporation  au  contact  de  l'air  et  à  température  relati- 
vement basse  en  présence  d*un  léger  excès  d'acide  chlorhydrique  en  dissolution. 
C*cst  bien  certainement  à  cette  propriété  que  Ton  doit  attribuer  la  connaissance 
si  récente  et  si  peu  avancée  des  corps  de  cette  nature. 

Lors  donc  qu'une  partie  de  la  benzine  décantée,  après  avoir  ag^i  sur  la  solo- 
tlon  alcaline  supposée  contenir  des  alcaloïdes»  ne  donnera  par  évaporation  mé- 
nagée qu'un  résidu  fluide  et  odorant,  il  faudra,  pour  s'éclairer  sur  la  nature  de 
ce  résidu,  évaporer,  après  l'avoir  mélangé  avec  de  Tacide  chlorhydrique  dilué  de 
son  volume  d'eau,  une  nouvelle  quantité  de  la  solution  benzinique  qui  devra 
fournir,  dans  le  cas  d'un  alcaloïde,  un  chlorhydrate  solide,  cristallisé  ou  amor- 
phe, et  peu  coloré.  Si  le  résidu  de  cette  évaporation  était  constitué  par  une 
masse  fortement  colorée  et  d'aspect  résineux,  ce  serait  la  preuve  que  la  benzine 
n'avait  dissous  que  ces  substances  mal  déterminées  parmi  lesquelles  figurent, 
pour  une  bonne  proportion,  les  ptomaînes. 

i^  Le  résidu  de  V évaporation  en  présence  dé  V acide  chlorhydrique  est 
cristallisé. 

Les  cristaux,'  aiguillés  ou  prismatiques,  ont  une  action  sur  la  lumière  pola- 
risée; leur  solution  aqueuse  ne  précipite  pas  par  addition  de  chlorure  de  pla- 
tine. —  CoNiciNE  (et  produits  volatils  qui  l'accompagnent  dans  les  diverses 
espèces  de  cigu^). 

2"  Le  résidu  de  V  évaporation  en  présence  deV  acide  chlorhydrique  est  amorphe. 

A.  La  solution  aqueuse  (pas  trop  étendue)  de  ce  chlorhydrate  précipite  par 
addition  de  chlorure  de  platine. 

Le  chlorhydrate  traité  immédiatement  après  l'évaporation  par  le  réactif  de 
Frohdc  donne,  au  bout  de  quelques  minutes,  une  coloration  violette  diminuant 
peu  à  peu  d'intensité.  —  Lobéline.  (Alcaloïdes  volatils  des  plantes  du  genre 
lobélia). 

Le  sel  a  une  odeur  de  tabac  et  prend,  après  vingt-quatre  heures,  une  colora- 
tion rouge-pâle  sous  l'influence  du  réactif  de  Frôhde.  —  Nicotine. 

D.  La  solution  aqueuse  étendue  du  chlorhydrate  ne  précipite  pas  par  addi- 
tion de  chlorure  de  platine  ;  les  bases  de  ces  chlorhydrates  peuvent  être  cons- 
tituées par  un  grand  nombre  de  produits  volatils  qui  sont  sans  intérêt  pour  le 
toxicologue,  tels  que  l'aniline,  les  produits  volatils  retirés  d'un  g-rand  nombre 
de  plantes,  piment,  ergot  de  seigle,  etc.,  etc. 

V.  —  Après  complet  épuisement  par  la  benzine,  la  liqueur  ammoniacale  est 
épuisée  de  nouveau  par  le  chloroforme  :  ce  dissolvant  n'a  guère  d'autre  avan- 
tage que  de  permettre  la  séparation  à  peu  près  complète  de  certains  alcaloïdes, 
tels  que  la  cinchoninc,  la  papavérine,  la  narcéine,  que  les  épuisements  antérieurs 
n'auraient  pas  suffi  à  extraire  en  totalité.  Le  chloroforme  dissout  en  outre  une 
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trace  de  morphine  et  la  Chélidonine,  alcaloïde  qui  accompagne  la  sanguina- 
rine  dans  la  grande  chélidoine. 

VI.  —  La  liqueur  ammoniacale  est  ensuite  épuisée  à  la  température  de  70  à 
80  degrés  par  de  Talcool  amylique  pur.  Ce  dissolvant  s'empare  de  lamorphiue 
et  de  la  solanine^  ainsi  que  de  quelques  glucosides  dépourvus  de  propriétés 
toxiques. 

L'alcool  amjrlique  est  évaporé  à  la  température  du  bain-marie  dans  un  cou- 
rant d*air,  et  le  résidu  examiné  de  la  façon  suivante. 

Réactions  données  par  l'addition  au  résidu  de  l'évaporation  de  quelques 

GOUTTES   d'acide   SULFURIQUE   A    66   DEGRÉS    BaUMÉ   PUR. 

Solution  incolore  à  froid,  se  colorant  légèrement  en  rouge,  puis  en  violet, 
enfin  en  vert-sale  sous  l'influence  de  la  chaleur;  une  goutte  d'acide  azotique 
étendu  ajoutée  à  la  solution  refroidie  lui  fait  prendre  une  coloration  bleu-vio- 
lacé; le  résidu  de  l'évaporalion  de  l'alcool  amylique  est  coloré  en  bleu  par  le 
chlorure  ferrique,  et  en  violet  par  le  réactif  de  Frôhde  récemment  préparé.  — 
Morphine. 

Solution  jaune-rougeâtre-clair  devenant  ensuite  brun-clair  :  l'eau  iodée  colore 
en  brun-foncé  le  résidu  de  l'évaporation  deTalcool  amylique  ;  ce  résidu  dissous 
dans  l'alcool  bouillant,  donne  une  masse  gélatineuse  par  le  refroidissement.  — 

SOLANINE. 

VII.  —  Les  diverses  opérations  qui  viennent  d'être  décrites,  bien  que  très  com- 
pliquées, pourraient  encore  avoir  laissé  échapper  à  la  recherche  certaines  sub- 
stances toxiques,  la  Curarine,  par  exemple.  Dans  le  but  de  déceler  la  présence  de 
ce  dernier  corps,  le  résidu  aqueux,  après  avoir  subi  ces  épuisements  successifs, 
est  évaporé  à  siccité  au  bain-marie  sur  une  couche  de  verre  pilé  et  on  épuise  à 
plusieurs  reprises  la  masse  concassée  par  du  chloroforme. 

U  existe  de  la  curarine  dans  le  mélange  lorsque  le  résidu  abandonné  par 
l'évaporation  de  la  première  portion  du  chloroforme,  introduit  sous  la  peau  de 
la  cuisse  d'une  grenouille,  la  paralyse  et  ralentit  sa  respiration,  et  que  le  ré- 
sidu abandonné  par  l'évaporation  d'une  seconde  et  môme  d'une  troisième  por- 
tion de  chloroforme  se  colore, d'une  part, en  rouge  sous  l'influence  de  l'acide  suU 
furique  étendu,  et, d'autre  part,en  bleu,  passant  au  rouge  persistant, par  l'action 
de  l'acide  sulfurique  en  présence  d'un  cristal  de  chromate  acide  de  potassium. 
Cette  dernière  réaction  possède  une  grande  analogie  avec  celle  fournie  dans 
les  mêmes  conditions  par  la  strychnine. 

Ce  procédé  général,  bien  qu'il  soit  encore  très  compliqué,  ne  peut  suffire 
pour  une  recherche  toxicologique.  Ainsi  que  je  l'ai  déjà  dit,  il  doit  seule- 
ment servir  de  guide  lorsque  l'expert  ne  possède  aucune  indication  spéciale 
ou  bien  lorsqu'il  s'agit  de  démontrer,  une  substance  toxique  déterminée  ayant 
été  isolée  des  viscères,  qu'il  n'en  existe  pas  d'autre  en  quantité  appréciable  et 
que  le  poison  reconnu  et  dosé  a  dil  suffire  à  déterminer  la  mort. 

Cette  recherche  générale  ne  peut  être  que  le  prélude  d'une  recherche  dirigée 
spécialement  dans  le  but  d'isoler  et  d'évaluer  quantitativement  la  substance 
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toxique  qu'elle  aura  permis  de  découvrir,  et  cela,  en  utilisant  la  méthode U 
mieux  appropriée  à  l'isolement  de  ce  poison  qui  devra,  en  outre,  être  caractériçé 
par  une  étude  minutieuse  de  son  action  physiologique.  Dans  la  grande  majorité 
des  cas,  il  ne  peut  y  avoir  de  certitude  complète  pour  l'expert  que  lorsqu'il  aura 
pu  démontrer  qu'il  existe  une  concordance  parfaite  entre  les  réactions  chimiqnes 
et  l'action  physiologique  de  la  substance  toxique  isolée  au  cours  de  ses  opéra- 
tions. Pour  les  alcaloïdes  surtout,  il  est  absolument  impossible  de  conclure 
sans  que  les  réactions  chimiques  soient  contrôlées  par  rexpérimentatioD  phj- 
siologiquc.] 


II.  —  REACTIFS  GENERAUX  DES  ALCALXJIDES 


[Il  existe  un  certain  nombre  de  réactifs  donnant,  avec  les  alcaloïdes,  des  préci- 
pités ou  des  colorations  qui  permettent  de  les  reconnaître,  sinon  avec  une  en- 
tière certitude,  du  moins  de  façon  à  ce  que  la  recherche  se  trouve  considérable- 
ment limitée.  Quel  que  soit  le  point  de  vue  auquel  on  se  place,  étude  chimique 
et  physiologique  d'un  composé  alcaloTdique,  recherche  toxicologique,  etc.,  il 
faudra  toujours  contrôler  les  indications  fournies  par  les  réactifs  généraux  des 
alcaloïdes,  soit  au  moyen  de  l'analyse  médiate  qui  permettra  de  fixer  la  for- 
mule du  composé  s'il  s'agit  d*une  étude  au  point  de  vue  chimique  ;  soit  par 
l'expérimentation  physiologique,  s'il  s'agit  d'une  recherche  de  toxicologie. 

Un  certain  nombrede  réactifs  possèdent  la  propriété  de  précipi  ter  les  solatioos 
des  sels  d'alcaloïdes  ;  ces  précipités  peuvent  être  déjà  par  eux-mêmes  un  indice 
permettant  de  soupçonner  la  nature  de  l'alcaloïde,  mais  cette  indication  est,  eo 
général,  bien  vague.  Voici  les  principaux  et  plus  utiles  de  ces  réactifs. 

A.  —  Réactifs  par  précipitation.  —  1.  Réactif  de  Mayer.  (lodure  double  de 
potassium  et  de  mercure).  —  Ce  réactif  se  prépare  en  dissolvant  dans  de  Tean 
distillée  tiède  13^'',546  de  sublimé  ;  on  ajoute  à  cette  liqueur  une  dissolution 
de  50  grammes  d'iodure  de  potasium  et  on  amène  le  mélange  au  volume  de  i 
litre  par  une  addition  suffisante  d'eau  distillée. 

Sous  rinfluence  de  ce  réactif,  les  sels  neutres  (ou  très  faiblement  acides)  des 
alcaloïdes  donnent  des  précipités  blancs  ou  jaunâtres,  amorphes  ou  cristallins. 
Un  certain  nombre  de  précipités,  d'abord  amorphes,  prennent  une  structure 
cristalline  après  vingt-quatre  heures  de  repos.  La  plupart  des  précipités  amor- 
phes dissous  dans  l'alcool  bouillant  deviennent  cristallins  après  refroidisse- 
ment ou  évaporation  de  l'alcool. 

D'après  Dr^gendorff,  les  précipités  amorphes  produits  dans  la  solution 
aqueuse  de  l'alcaloïde,  ne  deviennent  jamais  cristallins  avec  les  alcaloïdes  sui- 
vants :  narcotine,  thébaïne,  narcéine,  émétine,  aconitine,  delphinine,  berbérine. 
Les  solutions  très  étendues  de  cafeïnc,  théobromine,solanine,  digitaline,  colchi- 
cinc,  ne  sont  pas  précipitées.  Avec  la  conicine  et  la  nicotiney  le  précipité  blanc, 
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amorphe,  qui  se  produit  d'abord,  se  réunit  bientôt  sous  forme  d'une  masse 
poisseuse  adhérente  aux  parois  du  vase,  et,  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  cette 
masse  s*est  transforméeen  cristaux  visibles  à  Tœil  nu  et  ayant  parfois  jusqu'à 
un  centimètre  de  longueur. 

Ma.yer  a  proposé  de  doser  les  alcaloïdes  à  Taide  de  leur  précipitation  par  ce 
réactif.  Pour  cela,  les  solutions  doivent  être  diluées  au  moins  au  deux-centième, 
et  il  faut  opérer  comparativement  avec  une  solution,  de  titre  connu,  de  l'alcaloïde 
dont  il  s'agit  d'évaluer  la  proportion. 

II.  Réactif  de  Sonnenschein  (Phosphomolybdate  de  sodium).  —  Ce  réactif 
se  prépare  de  la  manière  suivante  :  on  précipite  une  solution  de  molybdate 
d'ammoniaque  dans  l'acide  azotique  étendu  par  une  solution  également  azotique 
de  phosphate  de  soude  ;  après  vingt-quatre  heures  de  repos,  on  décante  le  li- 
quide surnageant  le  précipité,  on  lave  ce  dernier  à  l'eau  distillée,  puis  on  le  dis- 
sout dans  une  solution  récemment  préparée  de  soude  caustique  pure  ;  on  éva- 
pore dans  une  capsule  de  porcelaine  et  on  chauffe  le  résidu  jusqu'à  disparition 
de  toute  odeur  ammoniacale;  on  redissout  dans  l'eau  après  refroidissement  et 
i'on  verse  goûte  à  goutte  dans  la  solution  de  l'acide  azotique,  jusqu'à  ce  que  le 
précipité  formé  au  début  se  soit  redissous.  11  est  important  de  noter  que  ce 
réactif  donne,  avec  les  sels  et  les  dérivés  ammoniacaux  (ammoniaques  compo- 
sées) des  précipités  ressemblant  beaucoup  à  ceux  qu'il  détermine  dans  les  dis- 
solutions des  alcaloïdes  végétaux. 

Le  phosphomolybdate  donne  des  précipités  amorphes  et  dont  la  couleur  va- 
rie du  jaune-clair  au  jaune-brun,  dans  les  dissolutions  légèrement  acides  des 
alcaloïdes  suivants  :  morphine,  narcotine,  quinine,  cinchonine,  codéine,  stry- 
chnine, brucine,  vératrine,  jervine,  aconitine,  émétine,  caféine,  théobromine, 
solanine,  atropine,  colchicine,  delphinine,  berbérine,  hyosciamine,  conicine,  ni- 
cotine, pipérine,  digitaline,  helléborine.  Un  grand  nombre  de  ces  précipités  se 
colorent  en  vert  ou  en  bleu  quand  on  les  laisse  en  suspension  dans  le  liquide, 
par  suite  delà  réduction  de  l'acide  molybdique  et  de  l'oxydation  de  l'alcaloïde. 
L'ammoniaque  dissout  quelques-uns  de  ces  précipités  ;  la  couleur  de  la  solu- 
tion est  bleue  avec  la  berbérine,  la  conicine,  Taconitine,  verte  awcc  la  br4icine  et 
la  codéine  ;  les  solutions  se  décolorent  sous  l'influence  de  la  chaleur,  sauf  celle 
de  la  brucine  qui  passe  au  bran  et  celle  de  la  codéïne  qui  passe  à  l'orangé.  Lors- 
qu'on humecte  avec  de  la  potasse  le  précipité  produit  par  la  quinoïdinc,  il 
prend  une  couleur  bleu  de  Prusse.  Les  précipités  sont  décomposés  par  les  al- 
calis et  leurs  corbonates,  l'alcaloïde  est  rais  en  liberté.  Ces  précipités  sont  insolu- 
bles, à  froid,  dans  les  acides  minéraux  étendus,  sauf  l'acide  phosphorique. 

III.  Réactif  de  BovciiKKD  AT.  (lodure  de  potassium  ioduré).  —  Eau  distillée  100 
grammes,  iodure  de  potassium  10  grammes,  iode  5  grammes.  Précipités  de 
couleur  kermès  avec  les  solutions  neutres  ou  très  légèrement  acides  de  stry- 
chnine, de  quinidine,  de  brucine,  de  cinchonine,  de  berbérine,  d'aconitine,  de 
vératrine,  de  morphine,  de  narcotine,  de  codéine,  de  papavérine,  de  thébaïne, 
de  conicine,  de  colchicine,  de  delphinine.  Précipités  rouge-brun  avec  la  quinine. 
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l'atropine  et  la  nicotine  ;  cette  dernière  base,  lorsqu'elle  est  très  pure,  donne 
d'abord  un  précipité  jaune  qui  prend  une  couleur  kermès  sous  Tinfluence  d'an 
excès  de  réactif. 

IV.  —  Les  chlorures  d'or  et  de  platine  donnent  des  chlorures  doubles,  com- 
binaisons déKnies  susceptibles  de  cristalliser  avec  la  plupart  des  alcaloïdes. 

Les  caractères  et  les  propriétés  chimiques  des  chloroplatinates  sont  des  pins 
importants  au  point  de  vue  de  la  détermination  de  l'espèce  des  alcaloïdes  et  de 
leur  composition  moléculaire.  Il  en  est  de  même  avec  les  chlorures  de  mercnit 
et  de  zinc  ;  mais  ces  deux  derniers  sels,et  surtout  le  chlorure  mercnriqae,  sont 
plus  particulièrement  utiles  en  raison  des  sels  doubles  qu'ils  forment  avec  les 
alcaloïdes  d'origine  animale,  combinaisons  ordinairement  peu  solubles  dans 
Teau  froide,  mais  solubles  dans  Teau  bouillante  et  cristallisant  par  refroidisse- 
ment. La  séparation  du  métal,  à  l'aide  d'un  courant  d'hjdrog-ène  sulfuré,  daiK 
ces  divers  sels  doubles,  s'effectue,  en  général,  sans  altérer  l'alcaloïde  qui  reste 
à  l'état  de  chlorhydrate  et  que  l'on  peut  obtenir  très  pur  en  évaporant  dans  le 
vide,  à  la  température  ambiante,  la  solution  aqueuse  du  sel  double  (chauffée 
au  besoin)  sur  laquelle  on  a  fait  agir  l'hydrogène  sulfuré.  Les  ammoniaques 
composées  ne  précipitent  pas  avec  les  réactifs  précédents,  sauf  le  réactif  de  Sos- 
NENscHEiN,  mais  donnent  des  sels  doubles  cristallisés  avec  les  chlorures  d'or,  de 
platine,  de  mercure  et  de  zinc. 

Les  iodurc  et  bromure  mercuriques  sont  également  susceptibles  de  donner 
des  sels  doubles  cristallisés  dont  l'obtention  est  quelquefois  plus  facile  que 
celle  des  chlorures  doubles  et  qui  paraissent  également  plus  stables  que  ces 
derniers. 

V.  — L'acide  picrique,  en  solution  aqueuse  saturée,  donne,  avec  la  plupart 
des  alcaloïdes,  des  précipités  qui  se  présentent,  lorsqu'on  les  produit  dans  cer- 
taines conditions  assez  délicates  à  réaliser,  sous  une  forme  cristalline  assez  carac- 
téristique pour  certains  de  ces  alcaloïdes.  La  solution  du  sel  d'alcaloïde  doit  être 
diluée  au  moins  à  1  pour  100  et  additionnée  de  solution  picrique  en  léger  excès 
parce  que  quelques  picrates  d'alcaloïdes  sont  plus  solubles  dans  la  solution 
saline  d'alcaloïde  que  dansl'eau  ou  la  solution  d'acide  picrique.  Les  précipités, 
au  début,  sont  toujours  amorphes,  quelques-uns  commencent  à  cristalliser 
presque  aussitôt  et  à  la  température  ambiante,  d'autres  cristallisent  seulement 
par  évaporation  ou  lorsqu'on  sursature  la  solution  par  chauffa^.  A  la  tempé- 
rature de  lOO'^  les  précipités  se  dissolvent  plus  ou  moins  complètement  suivant 
la  concentration  de  la  liqueur  et,  par  refroidissement  ou  évaporation,  on  ob- 
tient à  Tétat  cristallin  ceux  qui  en  sont  susceptibles.  L'acide  picrique  permet  de 
subdiviser  quelques  alcaloïdes  en  groupes  :  ceux  qui  ne  précipitent  pas,  ou 
difficilement,  dans  une  solution  à  1  ou  2  p.  iOO  (muscarine,  conicine,  colchi- 
cine,  lycoctonine,  strophantine,  méconine,  cubébine,  caféine)  ;  ceux  qui  préci- 
pitent et  ne  cristallisent  pas  (narcotine,  narcéine,  delphinine,quinine,  aconitine, 
apomorphine,  émétine,  aspidospermine,  curarine,  gelsémine,  quinidine);ceux 
qui   précipitent  et    cristallisent  (strychnine,   brucine,  cincbonine,   thébaïoe, 
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cocaïne,  nicotine,  atropine,  atropidine,  papavérine,  codéine,  morphine,  pilo- 
carpine,  spartéine,  ptomaïnes^.  Dans  ce  dernier  groupe,  Taspect  el  le  mode 
d'assemblage  des  cristaux  sont  parfois  assez  typiques  pour  faire  soupçonner 
avec  beaucoup  de  vraisemblance  la  nature  de  Talcaloïde  cherché. 

Un  grand  nombre  d'autres  réactifs  ont  été  proposés  pour  précipiter  les  solu- 
tions plus  ou  moins  étendues  des  sels  d'alcaloïdes  ;  mais  ils  répondent  plutôt, 
sauf  le  tannin,  à  des  réactions  spéciales  à  tel  ou  tel  alcaloïde  et  ne  présentent 
pas  un  caractère  suffisant  de  généralité,  aussi  ne  ferai  je  que  les  citer  ici.  Ce 
sont:  le  tannin,  le  phosphotungstate  de  soude  (réactif  de  Scheibler),  l'acide 
phospho-antimonique  (réactif  de  Scuulze),  l'iodure  double  de  bismuth  et  de 
potassium  (réactif  de  Dragendorff),  l'iodure  double  decadmiun  et  de  potas- 
sium (réactif  de  Marmé),  l'argento-cyanurc  de  potassium,  le  platino-cyanure  de 
potassium,  le  bichromate  de  potassium,  etc. 

B.  Réactifs  par  coloration.  —  Les  réactions  par  coloration  sont  très  déli- 
cates à  effectuer  et  demandent,  pour  être  faites  avec  succès,  une  grande  habi- 
tude de  ce  genre  de  travail.  Il  faut  être  familiarisé  à  l'avance  au  moins  avec  les 
réactions  des  principaux  alcaloïdes  et  opérer  toujours  comparativement  et  dans 
les  mêmes  conditions.  On  laisse  tomber  une  à  deux  gouttes  du  réactif  sur 
un  verre  de  montre  placé  sur  une  feuille  de  papier  blanc  et  contenant  le  résidu 
de  l'évaporation  du  dissolvant  de  l'alcaloïde  (benzine,  chloroforme,  etc.).  La 
solution  doit  renfermer  l'alcaloïde  dans  un  état  de  pureté  aussi  parfait  que 
possible,  pour  éviter  des  colorations  dues  à  la  présence  des  matières  étrangères. 
Ces  essais  doivent  être  faits  àlalumièredu  jour  :  il  est  important  d'observer  les 
colorations  à  plusieurs  reprises  et  à  des  intervalles  de  temps  assez  considérables. 
L  Acide  sulfurique  pur  à  66*  Baume,  —  L'acide  employé  ne  doit  pas  ren- 
fermer de  trace  d'acide  nitrique. 

Cararine.  —  Couleur  rouge  très  belle,  passant  au  rouge-violet,  puis  pâlis- 
sant après  cinq  à  six  heures. 
Émétine.  —  Coloration  bruti-verdâtre,  se  produisant  très  lentement. 
Pipérine.  —  Couleur  jaune-clair,  passant  au  brun-foncé  et  devenant  vert-bru- 
nâtre après  vingt-quatre  heures. 

Cabébine.  —  L'alcaloïde  prend  une  teinte  ardoisée;  l'acide  prend  une  colo- 
ration rouge-carmin  persistant  pendant  vingt-quatre  heures. 

Berbérine. — Couleur  vert-olive  sale, s'éclaircissant  après  quinze  ou  vingt  heures. 
Aconitine. —  Couleur  jaune-brunâtre  clair,  passant  au  brun-rouge-violacé, 
au  violet,  puis  au  brun-chevreuil  après  vingt-quatre  heures. 

Vératrine. —  Coloration  jaune  passant  rapidement  à  rorangé,puis  au  rouge- 
sang,  et,  au  bout  d'une  demi-heure,  au  rouge-carmin  le  plus  vif  et  persistant 
longtemps. 

Narcotine.  — Coloration  jaune-clair  après  quelques  instants;  rouge  à  chaud, 
et  passant  au  violet  à  une  température  d'environ  20O». 

Codéine. —  Coloration  bleue  se  développant  très  lentement  (souvent  seulement 
au  bout  de  plusieurs  jours). 
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Papavérine.  —  Coloration  bleue  ou  bleu-violacé  avec  Talcaloïde  du  com- 
merce et  impur  :  la  papavérine  complètement  purifiée  ne  se  colore  pas. 

Thébalne.  —  Coloration  rouj(|;e-sang  passant  à  l'orang^é. 

Narcéine.  —  Coloration  grisâtre  passant  au  roug-e-sang'uin. 

Colchicine.  —  Coloration  jaune-bouton  d'or,  persistant  long-temps. 

Delphinine.  —  Coloration  brun-rouge-clair»  persistant  longtemps. 

Un  grand  nombre  deglucosidessontégalement  colorés  par  l'acide  sulfnriqiie: 
la  salicine,  la  popaline,  la  phloridâne,  se  colorent  en  rouge  ;  la  ténégiaet  U 
smilacine,  Thespérine,  la  limonine,  en  jaune-rougeâtre  ;  la  syringine  et  lalifu- 
trine,  en  violet. 

Solanine.  —  Coloration  rouge-clair  passant  au  brun-clair  après  vingt  heores. 

Digitaline.  — Coloration  brun-foncé,  puis  rouge-brunâtre,  fonçant  après  quel- 
ques heures  et  devenant  rouge-cerise  après  quinze  beures. 

La  crocine,  matière  colorante  du  safran, passe  au  bleu-indigo  foncésouslio- 
flucncc  de  Tacide  sulfurique;  rélatérine,  le  colocynthine.  la  conTolToline,  lafala- 
pine,  prennent  des  colorations  variant  du  jaune  au  rouge-brun. 

La  strychnine,  la  quinine,  la  qoinidine,  la  bmcine,  la  cinchonine,  la  caiâie, 
la  théobromine,  Tatropine,  la  morphine,  la  nicotine,  la  conicine,  restent  tout  i 
fait  incolores. 

II.  i^éac^t/'d'ERDMANN  (Acide  sulfurique  à  66  degrés,  iOO  g-ram mes  addition- 
nés de  X  gouttes  d'une  solution  aqueuse  à  i/2  p.  iOO  d*acide  azotique  à  l.iî 
de  densité).  —  Les  colorations  sont  les  mêmes  que  celles  de  Tacide  sulfurique 
pur  avec  un  grand  nombre  d'alcaloïdes  ;  seulement  les  successions  de  colora- 
tion sont,  en  général,  plus  rapides  et  plus  prononcées:  la  codéine,  par  exemple, 
prend  beaucoup  plus  rapidement  la  coloration  bleue. 

Bracine.  —  Coloration  rouge,  devenant  rapidement  très  foncée. 
Émétine.  —  Coloration  vert-brunâtre,  passant  au  vert,  puis  à  l'orangé. 
Ghélidonine.  —  Coloration  verte. 
Colchicine.  —  Coloration  bleu-violacé,  passagère. 

III.  Réactif  de  Frôhde  (Acide  sulfurique  concentré  pur  100  centimètres  cubes, 
molybdate  de  sodium  iO  centigrammes).  —  Ce  réactif  donne  des  colorations 
remarquables  avec  certains  alcaloïdes. 

Brucine.  —  Coloration  rouge,  passant  rapidement  au  jaune,  puis  décolora- 
tion après  vingt-quatre  heures. 

Quinine.  —  L'alcaloïde  se  colore  en  vert  puis  se  décolore  ;  la  solution  devient 
verte  au  bout  d'une  heure  et  cette  teinte  persiste  pendant  vingt-quatre  heures 
(même  réaction  pour  la  quinidine). 

Pipérine. —  Coloration  jaune,  puis  brune,  puis  noire;  après  vingt-quatre 
heures,  solution  brune  renfermant  un  dépôt  floconneux. 

Ëmétine.  —  Coloration  rouge,  passant  rapidement  au  vert. 

Berbérine.  —  Solution  vert-brunâtre,  passant  au  brun  après  un  quart  d'heure, 
et  laissant  déposer,  après  vingt-quatre  heures,  un  dépôt  floconneux. 

Aconitine.  —  Solution  jaune-brunâtre  qui  se  décolore. 
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Vératrine.  —  Coloration  jaune-g^omme-g'uUe,  passant  du  rouge-cerise  et  per- 
sistant pendant  vingt-quatre  heures. 

Morphine.  —  Coloration  violette  magnifique  ;  la  solution  devient  verte,  puis 
vert-brunâtre,  puis  jaune  et  redevient  bleu-violet  après  vingt-quatre  heures. 

Narcotine.  —  Coloration  verte,  passant  rapidement  au  vert-brunâtre,  puis  au 
jaune  et  enfin  au  rouge. 

Codéine.  —  Solution  d'un  vert  sale,  devenant  ensuite  bleu-royal  ;  api  es  vingt- 
quatre  heures  la  teinte  est  devenue  jaune. 

Papavérine.  —  Solution  verte,  passant  au  violet  puis  au  rouge-cerisé. 

Thébalne.  —  Solution  orangée,  se  décolorant  après  vingt-quatre  heures. 

Narcéine.  —  Coloration  brune,  passant  successivement  au  vert,  au  rouge, 
puis  au  bleu. 

Nicotine.  —  Coloration  jaune,  passant  à  la  longue  au  rouge, 

Conicine.  —  Coloration  jaune-clair. 

Colchicine.  —  Coloration  vert-jaunâtre,  passant  au  rouge-violet- sale,  puis 
redevenant  jaune. 

Certains  glucosides  sont  également  colorés  par  le  réactif  de  Frôhde. 

Solanine.  —  Coloration  franche  rouge-cerise,  passant  au  brun-rougeâtre,  puis 
au  jaune,  et  laissant  déposer,  après  vingt-quatre  heures,  des  flocons  noirs 
nageant  dans  un  liquide  vert. 

Digitaline.—  Coloration  orangé-foncé,  passant  rapidement  au  rouge-cerise, 
puis  au  brun-foncé  après  une  demi-heure:  après  vingt-quatre  heures,  solution 
jaunâtre  dans  laquelle  nagent  des  flocons  noirs. 

Salicine. —  Coloration  violette,  passant  au  rouge-cerise  longtemps  persistant. 

Colocynthine.  —  Coloration  rouge  cerise,  très  vive  après  quelque  temps  et 
passant  peu  à-peu  au  brun-roux. 

Phloridzine.  — Coloration  bleu-royal,  très  fugace. 

Ononine,  rouge  franc;  élatérine,  jaune;  popoline,  violet;  syringine,  rouge 
de  sang  passant  au  violet. 

La  strychnine,  la  cinchonine,  la  caféine,  la  théobromine,  Tatropine,  ne  sont 
pas  colorées. 

IV.  Acide  azotique  pur  de  densité  1,4.  —  Il  est  important  que  l'acide  azo- 
tique ait  exactement  la  densité  1,4  (41^5  Baume)  et  qu'il  soit  exempt  de  vapeurs 
nitreuses,  sans  quoi  les  colorations  obtenues  peuvent  ôtre  très  différentes. 

Bracine.  —  L'alcaloïde  se  colore  en  rouge,  se  dissout  et  la  solution  prend  une 
teinte  orangée. 

Strychnine.  —  Solution  jaune-clair,  fonçant  peu  à  peu  (d'abord  rouge  lors- 
qu'elle renferme  des  traces  de  brucine). 

Cararine.  —  Coloration  pourpre. 

Émétine.  — Coloration  orangée,  passant  au  jaune-clair. 

Pipérine.  —  L'alcaloïde  prend  une  coloration  orangée,  il  se  dissout  lentement 
et  donne  une  solution  jaune-verdâtre. 

Cubébine,  solution  jaune  ;  berberine,  solution  brune  très  foncée. 
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Atropine.  —  Coloration  brune  de  l'alcaloïde;  liquide  incolore. 

Aconitine,  Vératrine.  —  Solution  jaune  très  peu  colorée,  ne  se  modifiant  pas. 

Morphine.  —  Solution  rouge-oTanj^é,  s*éclaircissant  et  passant  au  jaune-clair. 

Codéine,  thébalne  et  narcéine. —  Solution  jaune;  —  Narcotine  solution  jaane, 
se  décolorant  peu  à  peu  ;  Papavérine,  solution  jaune  passant  peu  à  peu  à  roraoet 
foncé. 

Nicotine.  —  Solution  faiblement  jaunâtre  lorsque  Talcaloîde  est  en  très  petite 
proportion.  En  quantité  plus  considérable,  coloration  violette,  passant  an  roQ?e 
sang*,  puis  décoloration  assez  rapide. 

Conicine.  —  Solution  incolore  (jaune  s'il  y  a  une  assez  forte  proportion  d*al- 
caloTde)  ;  avec  Tacide  azotique  fumant,  coloration  violet-bleuâtre,  passant  à 
Vovangé. 

Colchicine. —  Magnifique  coloration  violet-bleu,  passant  rapidement  au  violet- 
rouge,  au  rouge-brun,  puis  au  jaune. 

Solanine.  —  Solution  incolore,  prenant  peu  à  peu  une  teinte  d'un  beau  bleu. 

La  quinine*  la  qnini^ine,  la  cinchonine,  la  caféine,  la  théobromme»  la  digitaliat. 
la  delphinine,  ne  donnent  pas  de  coloration. 

V.  Réactif  de  Mandelin  (Solution  de  Yanadate  d'ammonium  dans  l'acide 
sulfurique).  —  Un  élève  du  professeur  Dragendorff,  M.  Mandeljn  a  proposé 
ce  réactif  qui  donne  des  réactions  colorées  comparables  à  celles  du  réactif  de 
Frôhde.  Ses  réactions  sont  surtout  caractéristiques  avec  les  alcaloïdes  suivants: 
aspidospermine,  berbérine,  gelsémine,  narcotine,  solanine,  strjchnine. 

Cette  réaction  est  très  délicate  et  varie  avec  la  concentration  du  reactif  et  le 
degré  d'hydratation  de  l'acide. 

La  solution  préparée  avec  :  vanadate  d'ammonium  2  grammes,  et  acide 
sulfurique  à  66*»  Baume  iOO  grammes,  donne  les  colorations  suivantes  : 

Aconitine.  —  Coloration  brun-clair. 

Brucine.  —  Coloration  rouge-jaunâtre,  puis  orangée,  puis  décoloration. 

Codéine.  —  Coloration  vert-bleuâtre  avec  une  quantité  assez  considérable 
d'alcaloïde. 

Colchicine.  —  Coloration  bleu-verdâlre,  puis  verte,  puis  brun-violacé. 

Morphine.  — Coloration  rouge-violacé. 

Narcéine.  —  Coloration  brune,  passant  au  violet,  puis  à  l'orangé. 

Narcotine.  —  Coloration  cinabre,  passant  au  rouge-brun,  puis  au  rou£re- 
carmin. 

Solanine.  — Coloration  orangé-jaune,  passant  au  brun,  puis  au  rouge-cerise, 
enfin  au  violet  après  quelques  heures. 

Strychnine. —  Coloration  violet-bleu,  passant  au  bleu-violacé,  puis  au  violet- 
rouge. 

Vératrine.  —  Coloration  jaune,  passant  à  l'orangé,  puis  au  rouge-carmin, 
enfin  au  rouge-pourpre  après  vingt-quatre  heures. 

Atropine.  —  Coloration  jaune. 

Digitaline.  —  Coloration  rouge-brunâtre. 
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GaUémine.  —  Coloration  violette  intense. 

YI.  Les  solutions  de  sélénite  et  de  séléniate  d'ammcnium  dans  Tacide  sulFu- 
rique  donnent  également  lieu  à  des  colorations  avec  les  alcaloïdes.  —  M.  Pu. 
Lafon  a  sij(|;nalé  la  coloration  verte  (sensible  au  dixième  de  milligramme] 
que  donnent  la  codéine  et  la  morphine  avec  une  solution  de  : 

Sélénite  d'ammonium 1  gramme. 

Acide  sulfurique  à  66 Baume 20  cent,  cubes. 

Cette  coloration  se  produit  également  avec  le  séléniate  d'ammonium,  mais 
elle  est  plus  sensible  et  plus  intense  avec  le  sélénite. 

Toutes  les  réactions,  par  précipitation  et  par  coloration,  qui  viennent  d'être 
exposées,  ne  suftisent  pas,  à  elles  seules,  pour  caractériser  avec  certitude  un 
alcaloïde  ;  les  réactions  par  précipitation  sont  trop  générales,  et  celles  par 
colorations  ne  sont  pas  suffisamment  exclusives  pour  qu'on  puisse  les  consi- 
dérer comme  indiscutables.  De  plus,  un  grand  nombre  des  substances  que  l'on 
est  exposé  à  rencontrer  et  à  isoler,  dans  les  recberches  toxicologiques,  donnent 
des  réactions  concordant  d'une  façon  plus  ou  moins  complète  avec  celles  que 
je  viens  de  passer  en  revue  :  il  me  suffira  de  citer  les  peptoncs  naturelles  ou 
artificielles,  des  composés  amidés  ou  des  alcaloïdes  existant  normalement  dans 
Torganisme,  tels  que  la  taurine,  la  créatinine,  la  lécitbine  et,  surtout,  les  pto- 
maïnes  pour  faire  comprendre  avec  quelle  réserve  doivent  être  acceptées  les 
indications  fournies  par  les  réactifs  ci-dessus  et  pour  justifier  ce  que  j'ai  déjà 
dit  à  plusieurs  reprises,  à  savoir  :  que  la  preuve  chimique  doit  Toujours  être 
confirmée  par  la  preuve  physiologique  ou  par  la  détermination  de  la  formule, 
s'il  est  possible.  J'ai  déjà  cité,  à  propos  de  la  digitaline  (voir  page  794),  un 
exemple  de  l'infidélité  flagrante  de  ces  réactions  colorées. 

Il  est  quelques  rares  alcaloïdes  dont  les  réactions  chimiques  sont  relativement 
assez  précises;  mais,  dans  l'immense  majorité  des  cas, il  faut  chercher  à  isoler 
la  plus  forte  quantité  possible  de  substance,  afin  de  l'étudier  en  natHre,  et  de 
pouvoir  effectuer,  avec  le  produit  purifié,  des  expériences  physiologiques  qui 
achèvent  d'entraîner  la  certitude.  Malheureusement,  en  raison  de  la  toxicité 
considérable  d'un  grand  nombre  de  principes  actifs,  ce  desideratum  peut  être 
assez  rarement  réalisé  au  cours  des  rccherchei»  toxicologiques.] 
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III.  —  Procédé  de  m.  denigès  pour  la  destruction 

INTÉGRALE  DES   MATIERES  ORGA?aQUES 

[Le  procédé  de  destruction  des  matières  organiques  qu'emploie  M.  Deoisés, 
pour  la  recherche  des  métalloïdes  et  des, métaux. toxiques,  utilise  les  propriété!» 
oxydantes  du  permanganate  de. potasse. en  milieu  acide  pour  la  désagrcgation 
des  tissus,  et  Faction  simultanée  de  Tacidesulfurique  et  de  l'acide  azotique  poor 
la  destruction  ultérieure  de  la  substance  organique. 

200  grammes  de  substance  fragmentée  sont  introduits  dans  une  capsule eo 
porcelaine  de  deux  litres  avec  200centim.  cubes  d'acide  azotique  à  40  Bauffiê 
et  5  cmc.  d'une  solution  de  permanganate  de  potasse  à  2  p.  100;  on  chanfe 
au  bnlleur  Bunsen  la  capsule  posée  sur  un  disque  en  tôle  perforé  au  centre. 

Après  un  temps  qui  varie  d'un  quart  d'heure  à  une  demi-heure,  la  désagrré- 
galion  est  effectuée;  on  introduit  la  masse  dans  une  capsule  de  porcelaine  de 
un  litre  ;  on  rince  la  grande  capsule  avec  iOO  cmc.  d'acide  azotique  à  iO 
Baume  préalablement  chauffés  à  50°  dans  cette  capsule,  l'acide  de  lava;^  est 
introduit  dans  un  récipient  d'un  litre  ;  on  opère  de  même  avec  100  cmc.  d'ean 
tiède.  On  couvre  alors  la  capsule  d'un  litre  avec  un  entonnoir  de  verre  dont  le 
bord  atteint  la  naissance  du  bec  de  la  capsule  et  dont  la  douille  a  été  coupée  à 
un  ou  deux  centimètres  environ  avant  son  évasement  ;  on  porte  à  une  ébullitioo 
tranquille  qu'on  entretient  pendant  au  moins  deux  heures.  Il  faut  avoir  grand 
soin  de  ne  pas  arriver  à  un  degré  d'évaporation  tel  que  le  mélange  noircisse. 
En  s*arrôlant  lorsque  le  volume  du  résidu  atteint  environ  70  à  80  cmc.  on  évite 
cet  inconvénient. 

On  enlève  alors  l'entonnoir  et,  sans  laisser  refroidir,  on  ajoute  dans  la  cap- 
sule, en  agitant  et  par  filet  assez  rapide,  100  cmc.  d'acide  sulfurique  pur  ; 
quand  le  résidu  graisseux  est  très  considérable,  on  est  parfois  obligé  de  dé- 
passer cette  dose  car  l'important  est  de  laisser  la  masse  fluide  même  après 
attaque  sulfurique  et  noircissement  intense. 

La  masse  brunit,  après  avoir  émis  d'abondantes  vapeurs  rutilantes;  on 
attend  deux  minutes  et  on  ajoute  5  cmc.  d'acide  azotique  qu'on  verse  avec  une 
pipette  au  centre  et  près  de  la  masse;  cette  opération  est  répétée  quatre  fois  en 
tout.  Après  la  dernière  addition,  on  chauffe  assez  vivement  pendant  cinq  à  six 
minutes,  de  façon  que  l'acide  sulfurique  attaque  assez  fortement  les  corps  gras 
surnageants;  on  enlève  le  feu  et  on  verse  trois  fois  de  suite,  à  deux  minules 
d'intervalle,  5  cmc.  d'acide  azotique,  en  opérant  comme  plus  haut  ;  on  recouvre 
alors  de  l'entonnoir,  puis  on  chauffe,  avec  un  fourneau  à  gaz,  de  manière  à 
amener  l'ébullition  de  l'acide  sulfurique. 

A  partir  de  ce  moment,  toutes  les  deux  ou  trois  minutes,  on  verse  goutte  à 
goutte  dans  la  capsule,  à  raison  d'une  goutte  par  seconde,  L  à  LX  ^-outtes 
d'acide  azotique  à  40,  en  se  servant  d'un  entonnoir  à  tige  capillaire,  passant 
par  la  douille  du  grand  entonnoir  et  dont  Textrémité  n'est  pas  à  plus  d'un  cen- 
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timètre  de  la  surface  du  produit  de  destruction  ;  après  chaque  addition,  on 
enlève  le  petit  entonnoir. 

Au  bout  d'un  nombre  d'additions  qui  est  en  moyenne  de  10  à  15,  mais  qui 
peut  dépasser  ce  dernier  nombre  pour  les  viscères  gras,  la  liqueur  résiduelle, 
même  chauffée  fortement  après  le  départ  de  Tacidc  azotique,  passe  au  jaune- 
rougeàtre  puis  au  jaune-clair;  on  laisse  alors  évaporer  l'excès  d*acide  sulfu- 
rique  de  façon  à  obtenir  un  volume  final  de  10  à  15  cmc. 

Pendant  Tévaporation,  à  quatre  ou  cinq  reprises,  on  verse  encore  L  k 
LX  gouttes  d'acide  azotique.  On  laisse  refroidir;  le  résidu  qui  doit  être  à  peine 
jaunâtre  est  additionné  de  100  cmc.  d'eau;  il  se  dégage  généralement  des  va- 
peurs nitreuses;  on  porte  à  l'ébullition  pour  les  chasser  complètement  et  après 
refroidissement  on  ajoute  suffisamment  d'eau  distillée  pour  avoir  une  dilution 
au  dixième,  en  volume,  du  résidu  acide  final  qu'on  aura  eu  soin  de  mesurer 
avant  l'addition  d*eau. 

On  obtient  de  la  sorte  un  liquide  parfaitement  incolore  qui  est  introduit 
directement  dans  l'appareil  de  Marsh  pour  la  recherche  de  l'arsenic  et  de  l'an- 
timoine. Le  plus  souvent,  le  liquide  tient  en  suspension  un  peu  de  sulfate  de 
chaux  et  parfois  du  sulfate  ferrique. 

Ces  résidus  minéraux,  à  moins  qu'ils  soient  particulièrement  abondants  (et 
alors  on  les  élimine  par  filtration  sur  un  tampon  d'ouate  ou  de  fulmicoton), 
n'empêchent  nullement  l'introduction  directe  du  liquide  qui  les  renferme  dans 
l'appareil  de  Marsh. 

Lorsque  la  substance  à  détruire  est  une  production  épidermiique  (poils  ou 
cheveux)  il  se  produit  au  bout  de  peu  d'instants,  à  froid,  une  vive  efferves- 
cence; l'attaque  se  continue  seule  sans  chauffer  et  la  matière  est  sensiblement 
dissoute  au  bout  d'un  quart  d'heure.  On  chauffe  ensuite;  la  quantité  d'acide 
azotique  employée  doit  être  double  des  proportions  ordinaires,  pour  le  même 
poids  de  substance.  On  achève  comme  plus  haut. 

Pour  les  os,  une  fois  l'attaque  azotique  terminée  et  la  réduction  du  volume 
à  70-80  cmc.  obtenue,  on  laisse  refroidir,  on  filtre  à  l'ouate  ou  au  fulmicoton 
lavés  à  l'acide  azotique  étendu,  afin  de  retenir  les  graisses  qu'on  lave  soigneu. 
sèment.  Les  filtrats  sont  étendus  de  beaucoup  d'eau,  précipités  par  un  léger 
excès  d'acide  sulfurique  et  filtrés  à  l'ouate  ou  au  fulmicoton,  ou  encore  au 
coton  de  verre.  On  lave  le  précipité  de  sulfate  de  chaux  jusqu'à  ce  qu'il  soit 
absolument  blanc  et  que  les  eaux  de  lavage  s'écoulent  incolores;  on  concentre 
les  nouveaux  filtrats  à  70-80  cmc;  on  ajoute  les  graisses  filtrées,  plus  100 
cmc.  d'acide  sulfurique  (pour  200  grammes  d'os),  on  chauffe  et  termine 
comme  dans  le  cas  général,  en  ayant  soin  toutefois  de  ne  pas  pousser  l'éva- 
poration  aussi  loin  et  de  laisser,  outre  l'acide  phosphorique,  10  à  15  centimètres 
cubes  d'acide  sulfurique  dans  le  résidu  qu'on  diluera  proportionnellement. 

Pour  la  destruction  de  la  glycérine,  on  met  dans  une  capsule  de  porcelaine 
d'un  litre  100  grammes  de  glycérine,  500  cmc.  d'un  mélange  à  volumes  égaux 
d'acide  azotique  à  40  et  d'eau,  puis  5  cmc.  d'une  solution  à  2  p.  100   de  per- 
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man|(^anate  de  potasse.  On  chauffe  au  brûleur  Bunsen  sur  uu  disque  de  tùir 
perforé.  Entre  90"  et  95®  une  vive  réaction  se  déclare  avec  dégagement  de  vapeors 
rutilantes.  On  enlève  aussitôt  le  feu  :  la  réaction  chimique,  très  énergiqDe. 
amène  la  température  au-dessus  de  100®.  Quand  elle  est  revenue  vers  90*,  m 
chauffe  avec  une  petite  flamme,  de  façon  à  maintenir  la  température  entre  90*  et 
95®  sans  dépasser  cette  dernière,  et  on  couvre  de  Tentonnoir  à  douille  coapée.L» 
vapeurs  rouges  diminuent,  et  le  moment  arrive  où  le  mélang-e  prend  uo  régime 
d*attaque  régulier.  Lorsque  le  volume  du  liquide  est  réduit  à  75-100  cmc^on 
ajoute  encore  500  cmc.  du  mélange  hydro-azotique  précédent»  oo  chauffe  de 
nouveau  jusqu'à  émission  abondante  de  vapeurs  roug'es»  on  remet  FeDUn- 
noir,  puis  on  ramène  et  on  maintient  la  température  vers  95*  jusqu'à  nouf^e 
réduction  du  volume  à  100  cmc.  A  ce  point,  on  ajoute  25  cmc.  diacide  SBlh- 
rique  et  Ton  couvre  de  l'entonnoir  en  réglant  le  chauffag-e  suivant  rinleasiti 
du  dégagement  de  vapeurs  nitreuses.  Il  arrive  un  instant»  l'action  de  b 
chaleur  aidaut,  où  les  vapeurs  nitreuses  cessent  et  la  masse  se  décolore;  bientà 
après  elle  jaunit,  puis  brunit  en  répandant  une  odeur  de  caramel.  Lorsqa'elk 
est  noire, on  achève  la  décoloration  par  Tacide  azotique  et  on  termine  Topératioi 
comme  dans  le  cas  général. 

Pour  la  destruction  du  bleu  de  méthylène,  25  g^rammes  de  ce  corps  sot 
chauffés  dans  une  capsule  d*un  litre  avec  75  cmc.  d'acide  azotique  à  ^ 
25  cmc  d'eau  et  5  cmc.  delà  solution  de  permanganate  à  2  p.  400,  le  toi 
couvert  d'un  entonnoir.  Après  une  demi-heure  d'ébullition,  on  ajoute  30  cm 
d'acide  azotique  versés  en  lavant  les  parois  de  la  capsule.  On  chauffe  jasqn' 
ce  que  la  coloration  bleue  ait  été  remplacée  par  une  teinte  rougeâtre  et  que  1 
volume  soit  réduit  à  environ  50  cmc.  .\ce  moment,  on  ajoute  25  cmc.  d'acid 
sulfurique  concentré  et  on  termine  comme  dans  le  cas  général. 

Quand  on  soupçonne  la  présence,  dans  la  substance  à  détruire,  de  la  molécal 
cacodylique,  on  doit,  lorsqu'on  est  arrivé  au  volume  final  de  10-15  cmc.  dansl 
dernière  partie  de  l'opération  ajouter  5  à 6 grammes  d'azotate  de  potasse  pure 
chauffer  jusqu'à  fusion  ignée  du  bisulfate  de  potasse  formé  :  on  laisse  refroidit 
on  reprend  la  niasse  saline  par  100  cmc  d'eau  bouillante  acidifiée  à  10  p.  10 
d'acide  sulfurique,  et  on  laisse  encore  refroidir  après  dissolution  complète.] 
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IV.  PROCÉDÉ  DE  M.   DENIGES  POUR  LA  SÉPARATION  DE  PRITES  QUANTITES 

d'antimoine  en  PRÉSENCE  DE  FORTES  PROPORTIONS  d'aRSENIG 

[Pour  caract(^riser,  dans  un  anneau  provenant  de  l'appareil  de  Marsh,  de  fai- 
bles quantités  d'antimoine,  surtout  lorsqu'elles  se  trouvent  mélangées  à  de  for- 
tes proportions  d'arsenic,  M.  Denioes  a  indiqué  les  deux  procédés  suivants: 

i*  Procédé  à  Véiain.  —  Lorsque  dans  une  solution  de  H  Cl  pur,  de  densité 
1,18  au  quart  (en  volume),  d'un  produit  antimônial,  placée  dans  une  capsule 
de  platine,  on  plonge  une  lame  d'étain  touchant  en  même  temps  le  platine,  au 
moins  par  son  extrémité  immergée,  le  couple  résultant  fait,  sous  forme  de 
tache  brune,  déposer  de  l'antimoine  sur  le  platine. 

La  rapidité  d'apparition  de  la  tache  est  fonction  de  la  quantité  d'antimoine 
dissoute  ;  et,  pour  un  temps  déterminé,  l'intensité  de  la  tache'  brune  dépend 
aussi  de  cette  quantité  :  la  limite  de  sensibilité  du  procédé  cstdeOmillig'ramme 
04  d'antimoine  par  centimètre  cube  de  liqueur  chlorhydrique,  dilution  qui 
fournit  une  tache  appréciable  après  une  demi- heure  de  contact  de  l'étain  im- 
mergé et  du  platine. 

Comme  il  est  possible  de  réduire  le  volume  total  du  liquide  qui  tient  l'anti- 
moine en  dissolution  ù  i/20  de  centimètre  cube,  on  voit  qu'on  peut  apprécier 
2/iOOO  de  milligramme  dans  une  prise  d'essai. 

Lorsqu'on  opère  de  même  avec  une  solution  chlorhydrique  au  quart  d'acide 
arsénique,  il  ne  se  produit  aucun  dépôt,  lorsque  la  quantité  d'arsenic  ne 
dépasse  pas  5  milligrammes  par  centimètre  cube  de  solution,  soit  0  milli- 
gramme 5  par  i/iO  de  centimètre  cube  et  lorsque  la  durée  de  contact  n'excède 
pas  une  demi-heure. 

Au  delà  de  cette  dose,  les  solutions  arsenicales  laissent  un   résidu   brunâtre 
sur  la  capsule  et  noircissent  même  lorsque  leur  concentration  est  considérable. 
Les  solutions  renfermant  à  la  fois  arsenic  et  antimoine  se  comportent  comme 
les  liqueurs  antimonialcs  et  arsenicales  isolées. 

11  est  donc  possible,  par  ce  procédé,  de  déterminer,  à  coup  sûr,  0  milligramme 
002  d'antimoine  en  présence  de  125  fois  plus  d'arsenic. 

Pratiquement  on  prend  une  petite  capsule  de  platine  à  fond  rond  dans 
laquelle  on  reçoit  l'anneau  obtenu  avec  l'appareil  de  Marsh  dissous  dans  une 
très  petite  quantité  d'acide  azotique  :  on  évapore  à  sec,  au  bain-marie,  on 
reprend  le  résidu  par  une  quantité  d'acide  chlorhydrique  au  quart  suffisante 
pour  qu'il  n'y  ait  pas  dans  la  solution  plus  de  5  milligrammes  d'arsenic  par 
centimètre  cube  et  l'on  plonge  dans  le  liquide  l'extrémité  taillée  en  pointe 
d'une  lame  d'étain,  large  d'environ  1  centimètre,  longue  de  4  à  5,  et  d'une 
épaisseur  correspondant  à  un  poids  de  2  à  3  grammes.  Cette  lame  est  courbée 
à  angle  droit  de  façon  à  reposer  d'une  part^  sur  le  bord  de  la  capsule  et,  par  son 
extrémité  pointue,  sur  le  fond  de  ce  récipient  au  centre  du  liquide  où  l'on  re- 
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cherche  rantimoine.  Il  est  avantageux  de  réduire  le  volume  de  ce  liquide  à 
i/iO  et  môme  i/20  de  centimètre  cube.  Après  le  temps  d'action  voulu,  on  lart 
la  capsule,  à  Teau,  à  Talcool,  à  Téther  et  on  laisse  sécher  spontanément;  li 
tache  s*observe  alors  nettement. 

Pour  le  dosage,  on  procède  par  comparaison  en  opérant  sur  un  même  volon» 
de  solutions  d'antimoine  dans  H  Cl  au  quart,  renfermant  par  dixième  de  centi- 
mètre cube  :  2,  4,  8,  42,  16,  20  millièmes  de  millig^ramme  de  ce  méttlloîde. 
Chaque  prise  de  ces  liqueurs  témoins  est  placée  dans  de  toutes  petites  capsules 
de  platine.  La  lame  d'étain  étant  immergée  par  sa  pointe,  on  laisse  açir 
pendant  le  même  temps  les  témoins  et  la  prise  d'essai  qu'on  analyse  :  uoedeni- 
heure  pour  les  doses  inférieures  à  25/1000  de  millig-ramme,  10  à  15  niiontes 
pour  les  quantités  supérieures  à  ce  chiffre. 

Au  bout  du  temps  fixé,  on  lave  à  l'eau,  à  l'alcool,  à  Téther,  on  laisse  sé- 
cher à  Tair  libre  et  on  compare  les  taches. 

2**  Procédé  aux  sels  de  ccesium.  —  L'iodure  d'antimoine  possède  la  pro- 
priété de  donner  avec  l'iodure  de  cŒsium  un  iodure  double,  pouvant  cristalliser 
en  lamelles  hexagonales  jaunes  ou  grenat,  suivant  leur  épaisseur,  groupées 
souvent  en  macles  steilaires.  Il  est  possible  par  la  formation  de  ce  sel  dooblede 
caractériser  également  Tantimoine  pur  ou  mêlé  de  fortes  proportions  d'arsenic. 

L'anneau  provenant  de  l'appareil  de  Marsh  est  dissous  dans  très  peu  d'acide 
azotique  :  on  évapore  la  solution  acide  rassemblée  sur  la  plus  petite  surface 
possibleMans  une  capsule  de  porcelaine  à  fond  rond.  Sur  le  résidu  desséché, 
on  dépose  une  gouttelette  (environ  1/100  de  centimètre  cube  de  réactif  dit  ao 
cœsium)  (1)  qu'on  promène  à  l'aide  d'un  agitateur  à  pointe  effilée,  sur  tout  ce 
qui  est  apparent  de  ce  résidu,  puis  on  ajoute  un  égal  volume  (1/100  de  cmc.) 
d'acide  sulfurique  au  dixième  qu'on  mélange  avec  le  réactif.  Après  très  peu 
de  temps  de  contact,  on  observe  un  enduit  rougeàtre  d'iodure  double 
ne  disparaissant  pas  par  addition  d'une  gouttelette  de  solution  aqueuse  diacide 
sulfureux  et  dont  l'intensité,  proportionnelle  à  la  quantité  d'antimoine  mise  en 
œuvre,  peut  encore,  en  opérant  comparativement  avec  des  liqueurs  antimooiales 
titrées,  fixer  sur  la  dose  de  ce  corps  simple. 

Si  l'on  procède  inversement,  en  mouillant  d'abord  le  résidu  avec  H  Cl  à  1  4, 
puis  déposant,  avec  beaucoup  de  soin,  une  gouttelette  de  réactif  au  cœsium  ao 
centre  de  la  partie  mouillée,  on  peut  observer,  après  une  ou  deux  minutes,  les 
cristaux  hexagonaux  caractéristiques,  dans  une  gouttelette  du  mélange  qu*oo 
fait  tomber  sur  une  lame  de  verre  pour  l'examen  microscopique. 

(i)  Ce  réactif  présente  la  composition  suivante: 

lodure  de  potassium.  1   gramme. 

Chlorure  de  cœsium 3         — 

Eau  distillée 10  cent,  cubes. 

Faites  dissoudre  et  ajoutez  : 

Ammoniaque  du  commerce  diluée  à  1/10.       1  goutte. 
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Il  est  possible,  par  ce  procédé, de  déceler  rantimoine  dans  une  solution  sulfu- 
rîque  au  dixième  (en  volume)  ne  renfermant  pas  plus  de  0  millig-r-OCOl  de  ce 
corps  simple  dans  i/100  de  centimètre  cube,  volume  auquel  on  peut  toujours 
amener  les  solutions  sulfuriques  des  résidus  azotiques  d*anneaux  obtenus  par 
l'appareil  de  Marsh.  Dans  Tacide  chlorhydrique  à  1/4,  la  réaction  limite  est 
moins  nette  et  un  peu  moins  sensible. 

En  présence  de  Tarsenic  et  en  milieu  sulfurique,  on  peut  encore  déceler 
i/1000  de  milligramme  d'antimoine  mélangé  à  500  Fois  plus  du  premier  de 
ces  corps,  à  condition  que  la  teneur  de  la  solution  (toujours  dans  So^H^  à  ijiO) 
ne  soit  pas  supérieure  à  5  milligrammes  par  dixième  de  centimètre  cube.  Au 
delà  de  ce  titre,  il  tend  à  se  former  de  gros  cristaux  rhombiques,  parfois  hexa- 
{^onaux,  d*iode  métalloïdique  qui  est  mis  en  liberté,  en  milieu  acide,  en  vertu 
de  la  réaction 

AsO^H^  +  2IH  =  As03H3  +  H«0  +  I 

D'ailleurs,  même  avec  cinq  milligrammes  seulement  d*arsehic  par  dixième 
de  centimètre  cube,  le  mélange  jaunit  rapidement  et  bleuit  Tamidon  :  pour  y 
remédier,  on  ajoute,  lorsque  le  contact  de  k  gouttelette  stibio-arsenicale  a  duré 
une  ou  deux  minutes,  une  goutte  de  solution  d'acide  sulfureux  qui  fait  dispa- 
raître, au  moins  momentanément,  la  teinte  jaune,  tout  en  respectant  les  cris- 
taux spécifiques  de  Tantimoine  et  leur  permettant  de  manifester  leur  coloration 
rouge  caractéristique.] 


ERRATA 


Page  6â5,  titre  courant,  au  lieu  de  Dichopétalées,  lire  Dichapétalées, 

—  629,  ligne  3  au  lieu  de  :  Le  H.  thanaJtafova  lire  :  thanâtofora. 

—  834,  ligne  23,  au  lieu  Aq  Sy}iadiniumy  lire  Synadeniam. 

—  960,  ligne  34,  au  lieu  de  Serjana,  lire  Serjania. 
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Cjuleur»  arseuical<»s  .     , 
Hydrogène  ars^i^niil      .     . 
Intoxication  aiguë.     . 
Intoxication  chronique  . 


201, 
208, 
200, 


604 
950 
951 
682 
682 
95i 
711 
946 
957 
709 
876 
876 
876 
876 
603 
954 
954 
270 
635 
272 
879 
879 
879 
879 
879 
819 
819 
819 
819 
819 
819 
819 
819 
819 
819 
109 
703 
703 
877 
837 
199 
200 
201 
200 
219 
212 
213 
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Autopsie 220 

Recherche 222,  226,  236 

Artemisia  abrotanum 700 

—  absinthium.          698 

—  gallica 700 

—  maritima 700 

Arthanitine  ........  712 

Artichaut 705 

Artocarpées 850 

Artocarpns  incisa 850 

Arum  dracuuculuiâ 879 

—  fornicatuin 879 

—  italicum.     .......  879 

—  maculatum 879 

—  rumphii 879 

—  triphyllum 879 

—  venenatum  Surinam     .     .     .  879 
Arnndodonax 902 

-  phragmites    .     881,  902,  913,  924 

Asafœtida 681 

Âsagrcea  oTHcinalis 868 

Aâarnm  cauadense 819 

ourtijm^uni 819 

Ascaris  lumbricoïdes 945 

Asclépiadëea 724 

AsGlépiadine 724 

Aseleptââ  cornuti 725 

—  curassavica 724 

—  gij^antea 724 

—  incarnata 724 

—  procera 725 

—  vincetoxicum 724 

Ascomycàtes 913 

Asébotoxine 710 

Aselline 971 

Asparagine 635 

Aspergillus  flavcsccns    ....  899 

—  flavus 900 

—  fumigatus 899 

—  glaucus 900 

—  nidulans .     .  900 

—  niger 896,  900 

Aspemla  odorata 694 

Asphodelus  Hstulosus 860 

Aspidine 935 

Aspidinine 935 

Aspidium  athamanthicum    .     .     .  936 

—  filix  mas 931 
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Âspidinm  spiaulosum.                   .  936 

Aspidosamine 7i9 

Aspidosperma  quebracho    ...  liS 

—  sessifolium 719 

Aspidospermine 7i8 

Assamine 612 

Astacnsfluviatilis  ., 949 

Astragalns  mollissimus  .     .     .     .  642 

Astrophytnm  inyriostigma  .     .     .  670 

Atées 566 

Atractyline 705 

Atractylis  gummifera     ....  705 

Atropa  belladona 746 

—  mandragora 761 

Atropamine  ......    746,  757 

Atropidine 775 

Atropine 746, 773,  775 

Atta  cephalotes .          959 

Auto-intoxications 1015 

Autopsie         52,  55 

Avena  sativa 880 

Avénine 880 

Avicularia  951 

Azadirachta  îndica 625 

Azalea  iudica 710 

—  nudiflora 960 

—  pODtica 711 

Azimide 173 

Azobenzol 527 

Azols 551 

Azoxybenzol 527 

Azotate  mercurique 288 

—  potassique 255 

—  sodique  .......  254 

Azote  composés  de  T 168 

—  ammoniaque    ....  168 

—  protoxyde  d'azote 173 

—  o.xydes  d'azote 175 

—  Hydroxylamine     .     .          .     .  178 

—  Acide  azotique 179 

B 

Bacilles 893 

Bacillus  aërogenes  sputigcnus.     .  897 

—  anlhracis S95,  1014 

—  botulinus 1024 

—  capsulatus 896 


Bacillus  diphteriœ 893,    1(M4 

—  enteritidis    ....  894,    lOU 

—  enteritidis  sporo^enes  .     .    .     ^ 

—  influenzse     ...  ...     896 

—  intestinalis ©4 

—  leprae 8S5 

—  malleï 895,    4(H4 

—  maydis S96 

—  meningitidis 896 

—  mesentericus  vulgptus .     .    .    IQEf? 

—  œdematis  maligoi     .     .    893,    1(M4 

—  piscidius  ag-ilis 970 

—  prodigiosus      ....    893,    1014 

—  protcus  ....     893,  1014.    10Î4 

—  pyocyaoeus 896.    1018 

—  salivarius  septicus    ....    1018 

—  septicemise  hemorrhag^ic^e.     .      895 

—  teUni 895,    1014 

—  tuberculosis     ....    8^,    1044 

—  typhi  abdominalis     .     .    895,     1014 
Bacterium   ce  H     commune    894, 

1024 1027 

Balanites  roxburiçii 623 

Balantidium  coli  943 

Baliospermum  axillare    ....      841 

—  montanum 841 

Balistes 969 

Balsamum  cannabis 845 

—  copaïvs 652 

—  peruvianum 657 

Baptisia  tinctoria 634 

Barbasco 728 

Barbe  de  bouc 903 

Barbeau 971,      91i 

Barbiera  maynensis 640 

—  polyphylla 640 

Barbus  fluviatilis  ....    969,      971 
Barringtonia  insignis      ....      663 

—  intermedia 663 

—  rubra .     .  '    663 

—  speciosa 663 

—  splendida 663 

Baryum 276 

Basedow  (Urine  dans  la  maladie 

de) 1017 

Basidiomycètes 903 

Bassia  latifolia 714 

—  longifolia 714 
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BatracUdés 966 

Battles  vermin  kiUer 729 

Banhinia  guianeasis  .              .     .  652 

Baume  Ju  Péruu    ....    657,  854 

Bégonia  rex 669 

Bégoniacées 669 

Belladone 746 

Belladonine T^^ 

Bellamarine 896 

Bellonia  aspera 773 

Benzaldéhyde 535 

Benzine 487 

Benzol 487 

—  dérivés  du 996 

Benzonitrile 420 

Benzosol 516 

Benzofleegonine 6(7 

Berbéridacéea 577 

Berbérine 560,  578 

Berberis  vulgaris 578 

—  aristata '.  578 

Berlinerblan  (base  de)    ....  907 

BeryUium. 355 

Bétalne 1000,  iOil 

Bételphénol 821 

Beurre  d'antimoine 237 

Beyeria  viscosa 834 

Bhang 845 

Bibirine 835 

Bibron  (antidote  de) 992 

Bidons  frondosa 696 

Bignonia  catalpa 8i0 

—  crucigera 810 

—  leucoxylon 842 

—  petiolaris 810 

—  procera 810 

—  radicans 810 

Bignoniacées 810 

Bikb 566 

BUirubine 554 

Bish 566 

Bismuth 242,  244 

Bixacées 606,  664 

Biza  orellana  665 

Blaberopus  villosus    .    .         .    .  720 

BlàûcdcBul 1026 

Blastomycètes 898 

Blatta  orientalis 955 
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Blumenbâchia  insignis  ....  664 

Bocconia  fnnrscens 603 

BcBbmdria  mvca 849 

BtBhmérïées       850 

BoisBons  alGOoliqtieâ 441 

Bois-gentil 829 

BoleU 903,  926 

Boletus  calopus.     .....'  904 

—  edulis 904 

—  erythropus       904 

—  felleus 904 

—  laricis 903 

—  lupinus 904 

—  luridus 903,  928 

—  pachypus    . 904 

—  piperatus 904 

—  satanas 904,  928 

Bombaz  globosum 613 

Bûmbinator  Igncus 974 

Bombus  lapida  ri  us 958 

silvarum.               958 

Borassus  flabelliformis  ....  876 

Borax 246,  248 

Boméol 612 

Bornylamine 828 

Borraginacées 744 

Bothrops 984 

—  lanceolatus 987,  988 

Botulisme 1026 

Bouquet 949 

Bourdons 958 

Bowdichia  major 657 

Brachyures 950 

Bouchardat  (réactif  de)  ....  1065 

Brassica  juQcea 604 

—  napus 604 

—  nigra 604 

—  râpa 604 

Brayera  anthelmintica    ....  659 

Bridelia  montana 835 

—  retusa 835 

Brincamosa 744 

Brochet 971 

Bromal 454 

Brome  et  Bromures    .....  136 

Bromelia  silvestris 855 

Broméliacées  855 

Broméline 855 
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Bromoforme 

Bromocamphres 

Bmcamariiie 

Brncea  sumatrana 

Bruçine 728, 

Bryoldine 

Bryonia  alba 

—  dioTca .     . 

—  laciniosa.     ...  ... 

Bryonine 

Bryorésine 

Bncarde    

Bnddleia  brasilieDsis 

Bnfidine 

Bnfo  ciaereus 

—  viridis     

Bufonine 

Pafotaline 

Bnlbine  bulbosa 

—  semibarbata 

Bnlbocapniiie 

Bnlbosine 

Bnngaras  fasciatus    .    . 
Bnrséracées  .... 
Bnthns  afer  .     .     .     . 

—  australis.  .  .  . 
Butylamine  .... 
Bntylchloral  .  .  . 
Butyrate  de  caivre.  . 
Bntyriqae  (Acide) .    . 

Bntyrone 

Butyronitrile     .     .     . 

Bnxine 

Boxinidine  .... 
Boxus  sempervirens  . 
Byblis  G^igantea .  .  . 
Bychorcho     .... 


984, 


476, 


387 
828 
623 
623 
773 
624 
666 
666 
667 
666 
666 
946 
728 
973 
973 
973 
973 
973 
860 
861 
603 
909 
985 
624 
950 
950 
476 
477 
322 
4000 
467 
420 
835 
835 
835 
660 
953 


Cabaret 819 

Cacalia  cervariœfolia 704 

Cacostrychnine 741 

Cacothéline 741 

Cactées 669 

Cactus  grandi floru s 670 

—  pcntagonus 670 

Cacur 666 


CadaYérine.    .     .     .     1000.1009» 

Cadiaène 821,886. 

Cadminm  . 

Café. 

Caféine 612, 

Caféone 

Cajanns  indîcus 

Cajapine 

Çalabar  (fèves  de) 

Calabarine 650, 

Caladinm  arboresceDs 

—  bicolor 


I<H7 

m 

9SS 


—  seguiDum    .      .      .     . 

Calamintha 

Calla  palustris  .     .     .     . 
Calcium  sels  de.     .     .     . 

—  chaux.     ...      .     . 

Callionjrmus  lyra    .     .     . 
Callophis 

—  intestinalis .     .      .     . 

—  bivirgatus   .... 

Calomel 

Calophyllum  inophyllum 
Calotropis  gigantea     .     . 

—  proccra  

Calpicarpum  albiflorum  . 

—  roxburgii     .... 
Cal tha  palustris      .      . 
Camellia  sasaoqua .     .     . 

—  theifera 

Camomilla 

Camphérol 

Camphre 

—  de  Bornéo    .... 

—  de  Cèdre.     .... 

Camphrier 

Camptosema 

Canadine 

Cananga  jobertiana     .     . 
Canavalia  ensiformis  .     . 

Cancérine 

Cangoura  

Cannabindone    .... 

Cannabine 

Cannabinées 

Cannabinone     .... 
Cannabis 

—  indica 


690 

630 

647 
641 

878 
878 
878 
813 
877 

r4 

f75 
966 
984 
985 
985 
288 
6il 
725 
725 
7i8 
748 
559 
611 
6iâ 
8i3 

m 

825 

eii 

887 
642 
646 
560 
572 
647 
1017 
633 
845 
845 
850 
845 
850 
845 
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Canne  de  ProTence.    .    . 
CanLharellQK  auraatiacus 

GatiLharides 

Caniharidine 

Ganthariâ  adsperiia    .    . 

—  eucera 

—  vesicatorîa  .... 

—  vittata 

Capparis  aphylla    . 

—  frondosa 


—  spinosa    

—  yco 

Gapri  foliacées 

Caprique  (Acide) 

Capronitrilâ       .     . 

Capsella  bur?»i)  pastoris   .... 

Capsicine 

Capsicol 

Capsicum  annuuin     .     .     .    764, 
Carbonate  d'ammoniaque    .    .    . 

-*-  de  potasse  . 

—  de  soude 

CarbothialdJnâ 

Carcinome  (urine  dans  ley. 

Cardinm  edule 

Cardol. 630, 

Carex  brevicollis 

Careya  arborea 

Caret   

Carica  cauliflora 

—  dodecaphylla 

—  raicrocarpa 

—  nana  

—  pyriformis 

—  papaya   .......    664, 

—  spinosa   

Carissaovata 

Camine 

Carpes 970, 

Carlina  acaulis 

Carpalne 

Carthamns  corymbosus  .... 

Camm  carvi 

Canrol 

Canracrol 678, 

Caryocar  glabrum 

Caryophyllacées 

Caryota  urens 


902 
904 
961 
961 
96i 
961 
961 
961 
606 
606 
606 
606 
682 

1000 
420 
605 
764 
764 
773 
269 
257 
256 
448 

1017 
946 
853 
880 
663 
984 
665 
665 
665 
665 
665 
996 
664 
716 

1011 
971 
705 
664 
706 
677 
677 
886 
611 
607 
876 
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Casearia  ^raveolens 664 

Caséine 1029 

Cassa-bambou  (écorcc) 653 

Cassade 837 

Cassandra  calyculata 710 

Cassava 837 

Cassia  absus 652 

—  hipsula 652 

—  veneniferum 652 

Cassuvinm  pomiferum    ....  630 

Cassytha  Hliformis 828 

Castanospôrmum  australe   .     .     .  657 

Castilloa        850 

Cataphractidéa  . 966 

Cathaedulis.    . 626 

Causas 984 

Caviar  . 971 

Cecropia 850 

—  mexicana 848 

Cadre  (huile  de) 887 

Cédràne    . 887 

Célastracées 626 

Celastrtis  edulis 626 

—  paniculata 626 

—  scandens 626 

Gcntipeda  orbicularis 697 

Cephaolis    pecacuanha    ....  692 

Ceplialanthine 683 

Cepbalanthua  occideotalis  .     .     .  683 

Céphalopodes 945 

Cephalotus 851 

Gephalûtaïus  fortuni 887 

jinJunculftla 887 

CéphéUne 692 

Cérastes 984,  986 

Cerbera  lactaria 717 

—  odollam 717 

—  venenifera 718 

Cerbérine 717 

Cerbéritine 717 

Cercocoma  macrantha    ....  723 

Gercomonas  bomînis 943 

Cérébrosidaa. 995 

Cereus  lUi^cUiformis 670 

—  grandiflorus 670 

—  pcruvianus 670 

CerleuU .  678 

Cérium 373 
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Ceroeoma 961 

Césium 269 

Cestodes 945 

Cestram  venenosum  ....  773 

Cetonia  aurata 964 

Cétones 465,  467 

CévadUle 868 

Cévadine 868,  875 

Chaboissean 966 

ChœrophyUam  bulbosum    .     .    .  677 

—  sylvestre 677 

—  iemulum 677 

Chailletia  toxîcaria 625 

Chamœlirine 867 

Chamœliriam  luteum 867 

Champignons. 89i,  928 

Champignon  des  sortilàges .    .    .  903 

Champignon  dn  diable    ....  904 

Champignon  des  fons    ....  930 

Chanterelle 904 

Charas 845 

Charbon  (vapeur  de)    .     .  iOi 

Charpentiàre 960 

Chavica  officinarum   .     .  820 

—  roxburgii     ...  ...  820 

Chavicine 820 

Chavicol 82i 

Cheiranthine 606 

Cheiranthus  cheiri 606 

Cheirinine 606 

Chélérythrine 602 

Chélidonine 601 

Chelidoninm  m  a  jus 601 

Chelone  imbricata 984 

Chéloniens 983 

CheniUes 957 

Chénopodiacées 816 

Chenopodium  anthelminthicum    .  816 

—  hybridum 816 

—  quinoa 816 

—  vulvaria 816 

Chàvrefenille 682 

Chilognatha  ........  954 

Chiococca  anguifuga 689 

—  racemosa 689 

Chique 957 

Chiracanthinm 95i 

—  nulrix 952 


Chloral 449 

Chloralcétone 454 

Chloralformamide 454 

Chloralose 454 

Chlorate  de  potasse âfâ 

Chlore  composés  du 128 

Hypochlorîte  de  potasse    ....  i30 

Chlorure  de  chaux 134 

Acide  chlorhydrique 1^ 

Chlorhydrate  d'ammonîaqne  .    .  2fô 

Chlorod3rne 387 

Chloroforme 3T8 

Intoxication    chronique  ....  384 

Chlorogalnm  pomerîdianum    .    .  864 

Chlornre  de  chaux 131 

—  de  cuivre 3â 

—  de  fer 359 

—  de  mercure 288,  289 

—  de  potassium 252 

—  de  sodium 2S2 

—  de  zinc 280 

Chlornre  de  carbone 396 

Chlorure  de  méthyle 376 

—  de  méthylène 377 

Choléra 1019 

Cholératozine W 

Choline   ....     894.  903, 906,  lOfO 

Chonemorpha  macrophylla  ...  723 

Cholino-mnscarine 906 

Chromate  de  potasse 362 

Chrome 362 

Chrozophora  plicata 839 

—  tinctoria . 839 

Chrysalides 957 

Chrysanthémine 697 

Chrysanthemnm  coccineum    .    .  697 

Chrysarobine 519,  656 

Chrysatropiqne  (Acide)  ....  753 

Chrysoldine 543 

Chrysomàles 961 

Chrysomélidàs 961 

Chrysophanique  (Acide).     .519,  6S6 

ChrysopscŒcutiens 967 

Chnrns 845 

Cicca  disticha .835 

Cicntavirosa.     . 675 

Cicntine 671 

Cicntozine 
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Ciguë 071 

Ciliés 943 

Cimex  Icctularius 955 

Cimicifnga  racemosa 571 

Cina 700 

Ginchona 684 

Cinchonamine 089 

Ginchonidine 689 

Ginchonine 688 

Ginéol 662,  703 

Cinnamomum  cassia 824 

Cinnamyltropine 754 

Cissampelosovaia 577 

—  parcira 577 

Gitrnllus  coIocyDthis 668 

Citrns  limonum 621 

—  vuigaris 621 

Gladosporiom  herbarum  ....  901 

Gladothriz 891 

Qaoxylon  anguslifolium     .     .     .  839 

Glarias  biUmcdus  ....    965,  966 

Clathrocyatîs  roseopersicina    .     .  970 

ClaTaires 103 

davaria  bolrys 903 

—  flava 903 

Cilayiceps   microcephala.     .     .     .  924 

—  purpurea 915 

Gleistanthns  collinus 835 

Clematis  anguslifolia.  556 

—  crecla 556 

^-  flammula 556 

—  inlcgrifolia 556 

—  virginiana 556 

—  vilnlba 536 

Cleomeprurii^ns 606 

vbeosa    ........  606 

Cliïiadium  aspcrum 695 

lijirha^^co 695 

GliLarJa  arboresccûs  .    ^     .     .     .  646 

—  plumieri 646 

Clotho 984 

Clnpea  harengus 971 

—  piichardus 971 

—  thrissa .  9()7 

Glnpéidés 967 

Gnesmone  javanica 842 

Gnethocampa  pianivora ....  957 

—  pityocampa.     ......  957 

Toxicologie. 
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Gnethocampa  processionm .    .    .  957 

Cnicine 705 

Cnicus  benediclus 705 

Cobalt 370 

Cobra 986 

Coca 614 

Cocaïne 614. 

—  dérivés 617 

Coccidies 941 

Coccidium  pcrforaos' 9il 

Coccaline 573 

Cocculus  aniazoQum 577 

—  laurifolius 577 

—  toxifcrus 577 

Cochlearia  armoracin 605 

Cocos  nucifera 876 

Cocu5 677 

Codéine 597 

—  dérivés 598 

Cœlentérés 943 

Cœlopeltis  ÎDsigniius 984 

Coffea  arabica 626,  690 

Colchicéine 863 

Colchicine 863 

Colchicum  autumnalc     ....  863 

Coléoptères 961 

Collidine  ...      549,944,1000,  1008 

Collybia 911 

Colocasia  macrorrhiza     ....  878 

~  virosa 879 

Colocynthine 668 

Coloquinte 611,  66S 

Calnher  t:hcraiL^i 993 

Coma  diabétique 1020 

Combrétacéea 660 

CombreLum  hraclculuni  ....  660 

i^r)  t]iro[phyiluin    .....  660 

Comocladia 630 

Composées 69  i 

Condurangine 72() 

Condurango 726 

Conger ÎM)8 

Conhydrine 671 

Conicine 671,  998 

Conifères 884 

Coniférine 8.j3 

Coniothecium  berthcrandi  .     .     .  970 

Conium  maculatum 671 

(iU 
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Connaracées G33 

Counaras  microphyllus  ....  7i3 

Connigelline 563 

Conquinine 688 

Conserves 320 

Contrayerbine 847 

Convallamarinû 859 

ConvaLlaria  nuijaiis 859 

Coûvallarine 859 

ConvolTulacées 745 

Corivoîvuline. 745 

Copaifera  ufHcioalis 652 

Gapellidine 549 

Coptis  ancmonœfolia 563 

—  tceta 563 

Coptosapelta  flavesccns  ....  693 

Coqueluche  (urine  dans  )a).     .     .  i017 

Coracinus.    ........  971 

Corallocarpus  epigœa 669 

Côrehonue 613 

Corchorus  capsularis 613 

Coriamyrtine 63i 

Coriaria  atropurpurea     ....  633 

—  niyrtirolia 632 

—  ucpalensis 633 

—  ruscifolia 632 

Goriariées 632 

Cornacées. .  682 

Cornutine 916 

Coronilla  scorpioïdes 643 

—  varia 642 

Çoronilline 643 

Corydaline 603 

Corydalis  cava 603 

Çorypha  silveslris 876 

—  uinbraculifera 876 

Cosotoxine 659 

Cottus  scorpius 966 

Couleurs  arsenicales 200 

—  d'auiliue 540 

Couleuvre  de  Montpellier  ...  98  i 

Couleuvrée 660 

Coumarine    ....     539,639,  694 

Cousin 956 

Crabes 950 

Crangon  vulgaris 949 

Çranson 605 

Crapaud 973 


410, 


Crapaud  agua  .  .  . 
Crapaud  de  mer  .  . 
Crapaud  flamboyant  . 
Crassulacées  .  .  . 
CratOBgus  Cficcioea. 

oxYRCantha 
Cratœva  relîg^iosa  .     ...... 

Créatinine 483. 

Creuothrix  polyspora 

Créoline    .......... 

Créosol 

Créosote    ....     

Crépis  lacera 

CrésoU 333, 

Crevettes 

Crinum  angusiifolium     .     .    .    . 

—  asiaticum     .     .      ...... 

—  pedunculalum 

—  zeylanicum .     .      ...... 

Crithoptes  monuog'uiculosus  •    . 

Crocine 

Crocus  sativus 

Croft  s  drops      ,     .     .    ^    .    .    . 
Crotalaria  panîculata 

—  retusa      .      ,     .     .     ^     ^    ,    . 

—  sagittalis 

—  slriata 

Crotalidés 

Crotaline 

Crotalus   

—  horridus 

Crotoa  nioluccanus 

ligl  um  ........ 

CrQGifèFBs 

Crusocrëatinine 

Crustacés.     .     . 

Ctyptocarya  australis     .     .     .    . 

Cryptogames 

Cryptopine 

Cryptostegia  grandiflora.     .     .     . 
Gteniza  ........ 

Gtenoplîores 

Cubeba  ofricinalîs  ...... 

Cucumis  myriocarpus      .... 

—  saiivus    ...      -      .     .     .     . 

—  trigonus 

Cncurbitacées 

Cuivre  ......     . 
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839 
837 
6U3 
i(Hl 
949 
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599 
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666 
606 
666 
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Caivre,  sels  de 322 

—  élimination 323 

—  empoisonnement  aigu  .     .     .  324 

Cnlex  pîpiens 956 

Cnlicidés 956 

Gamin 677 

Gaminiqae  (Aldéhyde)     ....  662 

Gapania  sapida 628 

Cnpressas  t  hyoïdes 887 

Cupalifères 852 

Curare 742 

Curarine 742,  773 

Corine 742 

Cyanogàne 412 

Cyanure  de  mercure  ...*..  288 

—  de  potassium 413 

Cyanures 412,  419 

Cycadacées 890 

Cycas  média 876 

Cyclamen  europœum .     .    .    712,  925 

—  hederaefolium  ..;...  712 

—  persicum 712 

Cyclamine 712 

Cylista  piscaloria 650 

Cymol 539 

Cynanchum  caudatum    ....  724 

—  rn;icmj>îiyl  tim 724 

—  sarcostcmmoïdes 724 

Gynara  scolymus 705 

Cyuûctonme 566 

Cyiioglossïue 744 

CynogtoEsum  officinale   ....  744 

Gyperacées 880 

Cyprins 971 

Cjrprinus  carpio 971 

Oyphpedium  parviflorum    .     .     .  854 

—  pubcscens 854 

—  spectabile 854 

Cyrtosiphonia  madurensis  .    .     .  716 

—  spectabilis 716 

Cyrtosperma  merkusii     ....  877 

Cysticercus  cellulosee     ....  945 

Cystinurie .  1017 

Cy  Usine 633,  637 

Cytisus  adami 636 

—  alpinus 636 

—  laburnum 636 

—  nigricans 636 


Cytisus  purpureus. 
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Daboïa 

Dactylopteras  vol i (ans   . 
Dais  octandra     .... 

Damiana 

Daphaaadra  rcpandula   . 
Dapbne  cnt-orum    .    .    . 

—  genkvva 

—  gnidium 

—  laureola 

—  mezereum   .... 

—  oleoïdes  

Daphniphyllum  bancanuni 

Datisca 

Datura  alba 

—  fastuosa 

—  metel 

—  stramonium     .     ,     , 

—  tatula 

Daturine 

Daucus  carota    . 

Decticus  verrucivorus    .... 

Deguelia 628, 

Dehaasia 

Delphinine 

Delphinium  ajacis 

—  bicolor    

—  glaucum 

—  mauritanum 

—  peregrinum 

—  staphisagria 

Delphinoidlne 

Delphisine 

Bemodex  riilllculorum    .... 

Dertnanyssus  avium  ' 

Dermatochelys  coriacea  .... 

Derride 642,  650, 

Derris  elliptica 

—  uliginosa 

Désozystrychnine 

Detarium  senegalensc     .... 

Diabète     

Diacétylmorphine 

Dialyse 

Diamide 32, 
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965 
KM 
665 
823 
830 
830 
830 
830 
829 
830 
836 
852 
759 
759 
759 
960 
839 
757 
681 
955 
651 
823 
564 
565 
565 
565 
565 
565 
564 
564 
564 
954 
953 
983 
651 
651 
651 
729 
653 
1020 
596 
80 
529 


101)2 


INDEX    ALPHABETI^IUK 


961, 


Diamidoazobenzol  .    . 

Diamines 

Diamphidia  simpicx    . 
Dianella  intcrmcdia   . 

—  nemorosa 

Diazobenzol 

Diazométhane 

Dichapétalées 

Dichapetalum  toxicarium    .     .    . 
Dieffenbachia  rcx 

—  seguinc  

Oiéthylcétone 

Digitale 779, 

Digitaléine 

Digitaline.     .     .     .  779,  785, 789, 

Digitalirésine 

Digitalis  ambigua 

—  crloslachva 

—  ferruginea 

—  gigantea 

—  iiervosa 

—  parvillora 

—  purpurca 779, 

Digitine 

Digitofiavone 

Digitonine 779, 

Digitozine     ....      779,  785, 

Diiodacétylène 

Dilléniacées 

Diméthylcétone 

Dinitrobenzol 

Dinitrobrucine 

Dinitrocrésol 533, 

Dinitronaphtol 

Dinitrorésorcine     

Dinitrostrychnine 

Dinitrotoluoi 

Dinophis 

Diodon  urbicularis 

Dionaea  rnuscipula.     .     .     .    GGO, 
Dioscorea  bulbifcra 

—  dcumona 

—  iiirsula 

—  j):nlaphylla 

—  villusa 


Dioscoréacées 
Dioscoréine  . 
Dioscorine 


543 
1019 
996 
861 
861 
527 
422 
625 
625 
878 
878 
467 
785 
789 
998 
781 
784 
784 
784 
784 
784 
784 
925 
791 
791 
789 
789 
423 
571 
465 
494 
741 
543 
544 
544 
741 
531 
984 
968 
9% 
8,58 
858 
858 
858 
858 
858 
858 
858 


Diospyros  acrîs .  . 

—  ebenaster     . 

—  moDtana.      .     . 
Diplachne  serotina. 


.   .   .  .  :ii 

....  TU 

.     .     .    .  TI4 

....  «4 

Diplocoqaes tt93 

Diplotaxis  erucoîdes 601 

—  teDuifolia 605 

Dipropylcétone 467 

Dipsomanie 435 

Diptàres 9K 

Diptérocarpacées 612 

Dirca  palustrîs 830 

Discophores 944 

Distome W 

Ditalne TW 

Ditamine 719 

Dinràse 88 

DjélaUng W 

Dodonœa  physocarpa  .....  €^ 

—  viscosa 628 

Doliaria 996 

Doiichos  bulbosus 69Û 

—  prurieos.      .......  650 

Doliocarpns  strictus 571 

Dohophis  liivirg^ius dtô 

Doiomedes 951 

—  limbriatus ^ 

Dorstenia b50 

—  brasilieosis ^ 

—  contrayerva 84T 

Donndaké  ^Ecorce) 684 

Donradinha is^ 

Dragon  de  mer *i^ 

Drosera yy6 

—  rotundifolia WiO 

Droséracées O6O 

Dryobalanops  camphora.     ...     Gli 
Dnboisia  bopwoodii 76U 

—  myoporoïdes 760 

Duboisine 760 

Dnlcamarine 76i 

Dulcine 509 

Dur 758 

Dynamite 470 

Dysozyium  arboresccns  ....  Oi5 

Dyspepsie 1021 

Dysphania  myriocephaia.     ...  »i6 
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Eau  d'arquebuse   ....    442, 

—  de  Cologne  .     ;     .     •     .    428, 

—  de  javelle 

—  de  Luce 

Eau  distillée 

Ebénacées     

Ecbalion  elaterium 

Ecgonine 614, 

Echidnase . 

Echidnine 

Echidnotozine 

Echiine 

Echinacea  angustifolia    .... 

Echinocarpas 

Echinocerens  mammillosus     .     . 
Echinococcose  (Urine  dans  V)  .     . 

Echinodermes 

Echinopsine 

Echinorynchus  gîças 

Echis 

Echitamine 

Echiténine 

Echiam  vulgare 

Echuja 

Echujine 

Ecrevisses     

Ecnelle  d'eau 

Egrefin 

Elœodendron  giaucum    .... 

Elapidés   

Elaps   

Elatérine 

Elaterium 

Elémi 

Elephantorrhiza  burcheilii .     .     . 

Elymus  virginicus 

Embelia  ribes    * 

Embéliasiqne  (Acide) 

Emétine 

Emétique 

Empoisonnements^  causes,  slaiis- 

tiques 

—  diagnostic 38, 

—  commémoratifs 

—  symptômes 

—  lésions  anatomiques    .     .     . 


814 
442 

130 
992 
147 
714 
667 
617 
986 
986 
986 
745 
695 
410 
670 
1018 
944 
705 
945 
984 
719 
719 
745 
723 
723 
949 
671 
972 
627 
984 
984 
667 
667 
621 
654 
917 
713 
713 
692 
237 


36 
4i 
45 
46 
4<i 


Empoisonnements,  recherches  chi- 
miques, microscopiques,  physio- 
logiques      

—  traitement 

Endoconidium  temulentum .     .     . 

Engraulis 

Entada  scandens 

Entérite  hémorrhagique  (Lait)     . 
Enterolobium  timbouva  .... 

Enzymes 

Eosine 

Epeira  diadema 

Eperlan 

Ephedra  vulgarîs 

Ephédrine 

Epicometis  hirsutella 

Epilepsie  (Urine  dans  T) .     .     .     . 
Epilobium  hirsutum 

—  spicatum 

Epiphyllum  russclianum     .     .     . 
Epipremnum  giganteum.    .     .     . 

Equisétacées 

Equisetum  hiemale     ..... 

—  limosum 

—  palustre 

Eremophila  maculata 

Eremostachys  supcrba    .... 

Ergotine 

Ergotinine 

Ergotinique  (acide) 

Ergotisme.    . 

Ergotoxine 916, 

Ericacées 

Ericoline 710, 

Ervum  ervilia 

Erysimum  aureum 

—  cheiranthoïdes 

—  crcpidifolium 

Erysimine 

Erysipèle  (urine  dans  F).     .     .     . 
Erythrina  aurantiaca 

—  broteroï  

—  corallodendron 

—  coralloïdes 

—  mulungu 

Ery  thrine 

Erythromélalgie     ....    214), 
Erythrophléine 


49 

85 

913 

969 

654 

1031 
655 
996 
513 
952 
971 
883 
883 
961 

1017 
663 
663 
670 
877 
937 
937 
937 
937 
811 
815 
916 
916 
916 
919 
918 
70î) 
711 
615 
601 
601 
()03 
601 

1017 
617 
617 
f)46 
617 
(>46 
()4(> 
433 
<»53 
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Erythrophlœam  coumingn  .    .    .  B54 

—  judiciale 653 

—  guineense 654 

ErythrosiEe       543 

Erylbroxyloû  coca 614 

EschschoUiacalifornica.     .     .     .  603 

Esere 647 

Esérine 647 

Esér'dine 647,  650 

Esox  lucius 969 

Essence  d'absinthe     .     .     .    699,  8i5 

—  d'anis 677 

—  de  cèdre 815 

—  de  cina 851 

—  de  cumin 677 

—  de  fenouil 815 

—  de  fougère  niAle 936 

—  d'hysope 814 

—  de  lavande 812 

—  de  nienlhc 813 

—  de  niirbane 489 

—  d'origan 813 

—  de  persil 675 

—  de  poley  (pennyroyal)    .     .     .  814 

—  de  romarin 710,  8J5 

—  de  Sabine 889 

—  de  santal 831 

—  de  sauge 815 

—  de  semen-contra 703 

—  de  serpolet 814 

—  de  tanaisie 698 

—  de  térébenthine    .....  884 

—  de  thym 813 

—  de  valériane 694 

—  de  wintergroen 709 

Esturgeon .    970,  972 

Etain ^49 

Ether  diméthylsulfuricjue    .     .     .  396 

—  formique 40O 

—  lacli(iue 408 

—  ordinaire 4.43 

—  oxalique 403 

Ethoxycaféine 692 

Ethuse 680 

Ethylamine looo 

Ethylarsine 236 

Ethyle  azotate 426 

—  bromure 4^3 


Ethyle  chlorure 

—  iodure 

—  nitrite . 

—  sulfate 

Ethylecarbylamine-ca  rboniqoe 
(acide) 4^0^ 

Ethylène 

—  bromure 

—  chlorure. 

—  iodure 

Ethylidène 

Ethylidènediamiiie,  427^  969, 1000, 

Etoile  de  mer     .     .    • 

Encalnes 

Eucalyptus  globulus 

Eachresta  horsfeldiî 

Eugeniacaryophyrllata      .     .     .     . 

—  chekan    

—  jambolana 

—  pimenta 

Eugénol 572, 662, 

Enpatorine 

Eupatoriam  perrolîaturn. 

Enphorbes 

Euphorbia  aleppîca 

—  canaricDsîs 

—  corollata 

—  cotinifolîa 

—  cyparissias 

—  drummondîi 

—  eremophila 

—  esula  ••....... 

—  helioscopia 

—  ipecacuanha 

—  lathyris  .     .      .      .      ,  ^     ^ 

—  marginata 

—  ncriifolia 

—  peplus     

—  pilulifera 

—  plalyphyllos 

—  resinifera     ..... 

—  sibthorpii 

—  tirucalli 

—  verrucosa     

Euphorbiacéês  .... 
Euphorbîqne  (Acide)  . 
£uphorbone  ..... 
Enpteron  nodosum      .     . 
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Eorotiam  malignum 900 

Earybia  moschata 695 

Eurybine 695 

Euscorpius  europaeus  .....  950 

Evernia  vulpina    .    .              .     .  934 

Evonymées    ........  626 

Evonymine    . 626 

Evonymus  atropurpureus    .     .     .  626 

—  europaBus 473,  626 

Exalgine 525 

Excœcaria  aga  llocha 843 

—  dallachyana 843 

—  virgata 843 

Exhumation 52,  55 

Expérimentation      physiologique 

pour  la  recherche  des  substances 

toxiques 49,  83 


Pagine '852 

Fagus  silvatica 852 

Faine 852 

Faux  bois  d'aigle 843 

Faux-garou 829 

Faux  Safran 863 

Fenouil 678 

Fer 359 

Ferments  hydroiitiques  .    .    .    .  i032 

Ferula  narthex 681 

Ficoïdées 670 

Ficus 850 

—  amboinensis 847 

—  cordifolia 847 

—  hispida 847 

—  procera 847 

—  toxicaria 847 

Figuier  des  Indes 664 

Figuier  vénéneux 842 

Filaria  sanguinis 945 

Filicique  (Acide) 934 

Fillœa  suaveolens 654 

Flagellés 942 

Flavaspidique  (Acide)  935 

Flet 971 

Fleurya  œstuans 849 

Fluggea  obovata 835 

•»  wallichiaua 835 
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Fluor d44 

Fluoroforme 388 

Fluorure  de  sodium 145 

Fœniculum  capillaceum.     .     .     .  678 

Foie  (Urine  dans  les  maladies  du)  1018 

Fontaria  gracilis 954 

Formaldéhyde 397 

Formaline 397 

Formica  rufa          959 

Forskohléées 850 

Fougère  mâle 934 

—  femelle 936 

Franciscœa  uniflora 760 

Frelons 958 

Fritillaria  imperialis 863 

Fromage  (empoisonnement  parle)  1029 

Fuchsine 541 

Fumariacées 603 

Fumarine . 603 

Furfurol 553 

Furube 068 

Fusarium  roseum 901 


Gadinine 969, 1003, 

Gadong 

Gadus  a^glefinus 

—  morrhua 

Galacol 

Galanthus  nival i s 

Galega  officinal is 

Galeodes  araneoïdes 


—  graîcus 

Ganjah 

Garcinia  morella  .  .  .  . 
Gastrolobium  grandiflorum. 
Gastropacha  tri  fol  ii    .    . 

—  rubi 

Gastrophilus  equi  .     .     .    . 

Gastropodes 

Gastrus  equi 

Gâteau  de  loup 

Gaultérylène 

Gaultheria  procumbcns  .     . 

Gaz  d  éclairage 

Geissospermine 


109, 


iOlO 
858 
972 
971 
515 
856 
639 
953 
953 
845 
610 
634 
957 
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956 
945 
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903 
709 
709 
112 
720 
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Gelssospermam  vcllosîi  ....  720 

Gelsémine 726 

Gelséminine 726 

Gelsémique  (acide) 727 

Gelsemium  cicgans 728 

—  scnipervirens  ....    726,  960 
Gembanga  rotundifolia    ....  876 

Genêts 036 

Genièvre 429 

Geoffrœa  surinamcnsis  ....  656 

Géraniacées 618 

Géraniol 662 

Gesses 613 

Gibberella 901 

Gilléine 659 

Gillenia  siipulacea: 659 

—  Irifoliala 659 

Gironniera  rcticulata 844 

Gisekia  phamacioïdes      ....  670 

Githagine 609 

Giya 725 

Giadiolus  communis 857 

Globularétine 811 

Globularia  alypum 811 

Globularine 811 

Globuline 986 

Gloriosa  superba 867 

Glossina  morsitans 956 

Glucinium 355 

Gluta  renghas 030 

Glyceria  aquatica 881 

Glycérine 409 

Glycine  cliincnsis 0i6 

Glycocyamidine 1017 

Gnétacées 883 

Gobies 907 

Gobiidés 900 

Gomme-gutte 610 

Gompholobium  virtjratum     .     .     .  034 

Gonococcus «î>3,  J015 

Gonolobus  conduranj^^o    ....  726 

Goodeniacées 707 

Gordonia  JEjvanica 011 

Gossypium  bcrbaccum     ....  013 

Gouania  leploslacLva 027 

Goudron .%54 

Graminées 880 

Granatonine 001 


Grassette 

...     ^19 

Gratiola  officînalis.     .     . 

.    .    .    7> 

Gratioline 

.      .     .       ni 

Gratiosoline 

.    .    .    T> 

Grégarines     

.   .  .   îai 

Grenadine 

.  .  .  5li 

Grewia  asiatica .... 

...     613 

—  mallococca  .... 

...     613 

Grindella  rf>busta   .     .     . 

.   .  .   es5 

Grisou,  t^îi^  des  niioes     . 

.    113.     3w 

Grisoumètre  de  Gréhant . 

.    .    .     lil 

Guachamaca  toxicaria.     . 

...     7» 

Guacine 

...     fi» 

Gnaco  

.    694,     «1 

Guanidine 

.    482.     ^ 

Guanine 

.     .    .    IWl 

Gnano  

4HI 

Guarana    

...      «HO 

Guatteria .... 

5Ti 

Guaznma  tomentosa    .     . 

...     613 

GuèSe  

(a^ 

Guêpes 

.   .  .    \m 

Guidonia 

.    .   .    mi 

Guilandina  dioïca    .     .     . 

.    .    .    tôi 

Gustavia  augusta    .     .     . 

.    .   .    m 

—  brasîHana    .... 

.    .    .    ti*a 

Guttifères 

.    .   .    m 

Gymnema  luiîfolium  .     . 

.     .     .      410 

Gymnodados 

.     .     .      «WT 

Cil n a  Jeudis  .... 

.          .         .           tMi 

Gymnodontes    .... 

.     IKUS,      UTi 

Gynocardia  odoraia     .     . 

.    .    .    m') 

Gypsophila 

(illT 

Gyrocarpns  asiaticus  .     . 

.     .    .     v*\{ 

GyroUe  (Fausse)      .      .      . 

.   .   .    Wi 

Haasia  Hrina 

—  squarrosa 

Haddock  

Hadou  

HseDiantbus  toxicarius  .  .  . 
Baematopola  pluvialis  .  .  . 
HaemalûiEylon  campechianum  . 

Hamamélidées 

Hanneton 
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Harengs 971, 

Harmaline 

Harmine 

Harpullia  arborea 

—  thanatophora 

Haschisch 

Hebeloma  fastibile 

Uedeoma  ptile^ioïdes 

Hedera  ht   x 

Hedéraglucoside 

Hedériqiie  (.\cidf) 

'Hedwigia  balsamifcra     .     .     .     . 

Hélénine 

Helianthus  annuus 

Heliotropium  europaeum.     .     .     . 

—  parviflorum 

Hélix  pomatia 

Helixine 

Hellébore  blanc 


—  vert    

Helléboréine 

Helléborine 

Helleborus  fœtidus    .    . 

—  uiger  

—  viridis     

Helminthosporinm     .    . 
Heloderma  horridum  .     . 

suspcclum  .     .     ,     . 
Helvella  csculcnta .     .     . 

Helvelles 

Helvellique  (Acide)    .    . 
Hemamœba  malarias  .    . 

—  vivax 

Hématine 

Hématoporphyrine.    .    . 
Hématoporphyrinurie 
Hématozyline    .    .    .    . 

Hémine 

Hémiptères 

Hémochromogène  .    .    . 

Hémoglobine 

Hémolysine 

Uemomonas  lavera uîa    . 
HémasporJdies  .     .     .     . 

Henous     

Heracleum  spboodylium 

—  lanatuiii 


î)14. 


3Î>, 


933, 


972 
620 
020 
629 
()29 
8i5 
906 
814 
G82 
(i82 
682 
()2i 
(»96 
696 
745 
745 
758 
()82 
871 
871 
871 
561 
561 
561 
5()1 
561 
901 
983 
983 
913 
928 
933 
942 
942 
40 
40 
3Î)3 
651 
40 
955 
40 
39 
951 
942 
942 
961 
681 
681 


Hérapathite 687 

Herbe  aux  gueux 556 

—  aux  porcs 937 

—  aux  poux 868 

—  aux  sorcières  ...  .     .  812 

—  de  saint  Christophe.    .     .     .  570 

—  terrible 811 

Hemandia  ovigera 829 

—  sonora 829 

Heterometras 950 

Hexatoma  bimaculata      ....  956 

Hibiscus  rosa  sinensis     ....  613 

—  urcns 613 

Hiccup 660 

Hièble 683 

Hippocastanéacées 629 

Hippomane  mancinella  ....  842 

Hirudo  ceyianica 944 

—  vorax 944 

Hoang-nan 728 

Holigama  ferruginea 632 

—  longifolia 632 

Holocalne 529 

Bomatanthus  populifolius  .    .    .  812 

HomalOEnena  cordata 878 

Homard 949 

Homarus.  inarinus 949 

Homatropino 757 

Homeriâ  iidt  iintiaca 855 

HomoiocelLis  aspera 847 

Hoya  australis 726 

Huechys  sanguiuea 955 

Huile  animale 547 

—  de  cannelle 824 

—  de  cèdre  blanche 887 

—  de  chabert  .......  547 

—  de  chaulniogra 606 

—  élhérée  d'anis 677 

—  de  fenouil 678 

—  de  foie  de  morue 971 

—  de  goudron 554 

—  de  harleni 885 

—  de  lippia 812 

—  de  macassar 629 

—  de  macis 822 

—  de  mélisse 812 

—  de  muscade 822 

—  de  rue 812 
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Haile  de  sassafras.     .    .    . 

—  de  serpolet 

—  de  spic 

—  de  succin     .... 

—  de  Ihym 

Huîtres 

Humulus 

—  lupulus 

Hunteria  corymbosa  .     . 
Hura  crepitans  .     .     .     .     , 

Hurine 

Hyœnanche  globosa    .    . 
Hydnocarpus  heterophylla 

—  ÎDebrians     .... 

—  venenata      .     .     .     .     . 

—  wiçhtiana    .... 

Hydrastine 

Hydrastinine      .... 
Hydrastis  canadensis .     . 

Hydrazines 

Hydrocollidine       .    .    .    . 

Hydrocorises 

Hydrocotarnine .    .    .     . 
Hydrocotyle  javanica.     . 

—  uinbcllata    .... 

—  vuljçaris 

Hydrogène  antimonié  .    . 

—  arsénié    

—  carboné  

—  peroxyde  d' .     .     .     . 

—  sulfuré 

Hydrohydrastinine.     .     . 
Hydrolutidine    .... 

Hydrophidés 

Hydrophyllacées    .    .     . 

Hydrophis 

Hydroquinone    .... 
Hydrothionémie  .     . 

Hydroxycaféine .    . 
Hydroxylamine  .... 

Hydrozoaires 

Hygrine 

Hyla  vcnulosa  .... 
Hyménoptères  .... 
Hyosciamine  .  .  . 
Hyosciamus  faleslcz 

—  mulicus  .     .     . 
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007. 


969, 


20i, 


150, 


7i().  75(), 


—  nisçcr  , 


824 
812 
812 
555 
812 
948 
850 
844 
716 
843 
843 
835 
607 
607 
665 
607 
560 
560 
560 
529 

1009 
955 
600 
671 
671 
671 
237 
219 
375 
147 

1001 
560 
549 
984 
744 
984 
512 

1020 
692 
178 
943 
617 
974 
958 
775 
754 
76  i 
754 


Hyoscine Toi,  756,  TTô 

Hypaphorine S4T 

Hypaphoras  su  bu  m  brans    .    .    .  ST 

Hypéricacées 610 

Hypericnm  cris  pu  m 610 

Hypholoma  fasciculare    ....  905 

Hyphomycètes ^ 

Hypochlorite  de  chaux   ....  131 

—  de  potasse 130 

Hypoderma  bovis ^ 

Hypoxanthine 483,  1011 

Hyssopns  officioalis 814 


Icaja 

Ichneumonidés 

Ichthyothere  cuaabi 

Icica  icicariba 

iGtrogène 

Idiosyncrasie  rpour  les  poisons)   . 

lerba  del  Peiro 

If 

Igasariqne  (Acide) 

Igougo .    . 

Ilex  aquifolium 

—  cassine 626, 

—  paraguayensis      .      .      .     626, 

Ilicinées 

Illécébracées 

lUiciam  anisaiunn 

—  religiosum 

—  verum 

Illigera  pulchra 

Incinération   (mort  par).     .     .    . 

Indigo 

Indigofera  australîs 

Indol 539, 

Inée 

Infectieuses  (Urine  dans  ]<*s   ma- 
ladies)    

Inflatine 

Influenza  (Urine  dans  T)     .     .     . 

Infusoires 

Inga  senegalcnsis 

Inocybe  rimosa 

Insectes   

Inula  helenium 


744 
9^ 
696 
614 
6^ 

a 

704 
88T 
7i8 
640 

690 
690 
6i6 
816 
571 
571 
572 
661 
109 

(m 

640 
1000 


1017 
7U7 

1017 
94i 
654 
906 
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Invertine  .... 

lodal 

Iode  et  iodares  .  . 
lodoforme.  .  .  . 
lodure  de  méthyle. 

—  de  méthyle  (bi) 
Ipecacaanha .    .    . 

Ipoh 

Ipomœa  muricata  . 

—  purs^a.     .     ,     . 

—  turpetbum  .  . 
Iridacées  .... 
Iris  fœtidissima 


8i8, 


—  germanica 

—  pseudo-acorus 

—  sibirica 

Isatis  tioctoria 

iBatropylGocaïne    

Jsoacanitioô 

Isoamylamine 

Isoapiol    

Isobutyle 

hobutyllLipétidine 

Isocicutine  

Isocyanacéti^ue  (Acide).     .     .     . 

Isocyanbenzol 

hocyanique  Acide) 

IsûcyanopropioQique  (Acide)  4âO, 

Isodlpyridioe     . 

IsoQÎtriles         

Isopelletiérine 

Isosafrol  

Isotoma  longiflora 

Isotomine 

Isotropis  

Iteajavanica 

Iules 

Ivraie 

Ixodes  ricinus 


1032 
454 
139 
388 
376 
378 
(>9i 
741 
745 
745 
715 
855 
855 
855 
855 
855 
605 
617 
566 
479 
(i75 
476 
549 
675 
974 
386 
413 
976 
548 
419 
661 
825 
708 
708 
634 
607 
954 
881 
954 


Jaborandi (j21 

Jaboridine         621 

Jaborine 621 

Jacquinia  arborea 713 

—  armillaris 713 
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Jacquinia  obovata 713 

—  seleriana     •.....,  713 

Jalap 745 

Jasmin  (Faux) 726 

Jasminum  glabriusculum    .     .     .  714 

Jatropha  curcas    ....    836,  854 

—  gossypifolia 836 

—  manibol 837 

—  mullifida 836 

—  utilissima 837 

Javelle  (Eau  de) 130 

Jequirity 645 

Jervine 871,  872 

Johannesia  princeps 837 

Juniperus  communis 886 

—  sabina 889 

—  virginiana 887 

Jurubeba 764 

Jusquiame 754 


Kœmpferia  rotunda 

Kaïnite 

Kairine 

Kalanchoe  spatbulala 
Kalmia  angustifolia  . 

Kasago 

Kawa 

Kawalne 

Khàt 

Kickxia  arborea.  .  . 
Kiggelia  africana  .  . 
Kola  (ooix)    .... 

Kombi 

Kopsia  flavida  .  .  . 
Kumachirataka .  .  . 
Kusa-uzu 
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855 
2()8 
550 
660 
960 
968 
821 
821 
626 
719 
()06 
690 
722 
718 
90(i 
566 


Labiées 812 

Labrus îMiO 

Lachesis 984 

Lactaires 928,  912 

Lactaria  acuminata 718 
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Lactarius  insulsus 9i2 

—  necator 912 

—  piperatus 912 

—  pyroîçahis    ..*....  912 

—  rùfus 912 

—  scrobiculatus 912 

—  torminosus 912 

—  vellereus 912 

Lactate  (l^aluminium 357 

—  de  cuivre 322 

Lactophénine 527 

Lactotoxines.     .......  1031 

Lactuca  sativa 706 

—  scariola 706 

—  tartarica 706 

—  virosa 706 

Lactucarium 706 

Lactucine          706 

Lactyltropine    .......  754 

Lagenandra  toxicaria.    ....  880 

Lagenaria  vu  1  car i s 666 

Lait  (EmpoisouDementpar  le) .     .  4031 

Laitue  vireuse 706 

Lamblia  intcstinalis 943 

Lamellibranches 946 

Lamprocystis  roseopersicina    .     .  970 

Lamproie 967 

Lancettes 967 

Lapathum  pratcnsc 818 

Laportea  moroïdes     .     .     .    849,  851 

Lappaconitine 566 

Lasia  hoterophylla 409 

—  zollintçeri 877 

Lasianthus 603 

Lasiocampe   processionnaire  957,  958 

Lasiosiphon  eriocephalus.  .     .     .  831 

Lasius  fulii^inosus 959 

Lathyrisme 818 

Lathyrus  aphaca 613 

—  cicera 643 

—  clyinenuni 643 

—  piscidius 645 

—  sativus 643 

—  tuhcrosus 643 

Latrodectes 951 

—  trcdecim  ^uUala 952 

—  lu<^ubris 953 

Laudanine 599 


Landanosine .     .     . 

Laudaniim 

Laoracées 

Laoréole  femelle 

Laurier-rose 

Laurocérasine 

LaurotéUnine,  661,  824,  825,  8:1*8. 
Laurus  camphora 

—  cassia      

—  linus 

Lavandula  spica 

—  vera    

Lécheguane 

Lécithine 

Ledum  palustre 

Légumineuses 633. 

Lentibulariées 

Leonurus  cardîaca 

Lepidium  oleraceum 

—  owaihiense 

—  piscidium 

—  ruderale 

—  sativuni 

Lépidoptères 

Lepiota  vittadinîi 

—  helveola  

Lessives  caustiques 

Leucanthemum  vuigare .     .     .    . 

Leucœna  glauca 

Leucojum  œstivum 

Leucomalnes     »     .     .     .     .    99t», 
Leuconotis  eugenifolius.     .     .     . 

Levures    

Leydenia  gemmipara 

Liamba 

Liane  à  réglisse 

Lichen  vulpinus 

Lichens 

Lichtensteinia  interrupta    .     .     . 

Lièvre  marin 

Ligusticsm  levisticum    .... 

Ligustrone 

Ligustrum  vuigare 

Liliacées 

Limaçons 

Limonène 624, 

Linacées   

Linamarine 409, 
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m 
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m 

651 

K.Vi 
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715 

m 

645 
9:U 
934 
675 
9W 
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714 
714 
859 
945 
«i77 
614 
6H 
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Linaria  vulgnris 778 

Linguatnla 954 

Linum  catharticum Oii 

—  usitatissimum 614 

Liparis 958 

Lipiol 812 

Lippia  (lulcis 812 

—  nodiflora 812 

—  pscudo  ihea 812 

Liqaidambarées '.  852 

Lihodendrûn  tulipiferum    .     .     .  572 

Lithium 268 

Lithrœa  vcncnosa 630 

Litsea  chrysocoma 825 

—  javanica 825 

—  lalifolia 825 

Loasa  hispida 664 

—  Iricoior 664 

Loasacées 664 

Lobeiia  inflata 707 

—  nicolianŒToIia 708 

—  pratioïdes 708 

—  syphiiitica 708 

—  lupa 708 

Lobéliacées 7o7 

Lobéline 707 

lioganiacées 726 

Loganine 728 

Lolium  pcrenne 883 

—  rcniolum 883 

—  temulenlum 881 

Lonchocarpus  densiflorus    .     .     .  650 

—  lalifoHus 650 

—  nicou 650 

Lonicera  xylostcum 682 

Lophopetalum  toxicum  ....  626 

Lophophorine ^09 

Lotase ^^0 

Lotosine 640 

Lotus  ar^bicus  . 640 

auslralis 640 

Luce(fc:aude) 992 

Lacîlia  macellaria 956 

Lucuma  hoiïpiandia 409 

—  niammosa 409 

Luffa  acutangula 666 

Lunasia  aniara 620 

Lunasine 6^0 


Lupanine 

Lupétidines  .... 

Lupin   ...... 

Lupinidine    .... 

Lupinine 

Lupinose 

Lupinotoxine.  .  .  . 
Lupinus  albus    .     .     . 

—  anguslifolius  .     . 

—  hirsutus .... 

—  luleus      .... 

Lupulin 

Luridusique  (Acide)  . 

Lychnis 

Lycium  barbarum .  . 
Lycoctonine  .... 
Lycopodiacéea  .  .  . 
Lycopodium  saussurus 

—  selago     .... 

Lycorine 

Lycoris  radiata  .  .  . 
Lycosa  tarantula    .     . 

Lydus  

Lysatine 

Lysine 

Lysol 

Lythrariacées  .  .  . 
Lytta  vesicatoria    ,     . 


1101 

635 
549 
635 
635 
635 
635 
635 
635 
635 
635 
635 
844 
903 
607 
761 
566 
937 
938 
937 
856 
856 
952 
961 
996 
996 
534 
663 
961 


M 

Macaranga  spinosa 

Macassar  ^lluile) 

Macis 

MaoroEâinia 

Magaésium   .     .  ' 

Magnolmcées 

Magonia  gbbrBta 

—  pubescens 629, 

Mahua 

Maldisme 

Majun 

Maladies  infectieuses  (urine  dans 


les 


Malmignathe.  . 
Malouetia  nilida 
Malvacées  .  . 
Mancenillier . 


840 
629 
822 
890 
267 
57i 
629 
960 
714 
896 
845 

1017 
952 
720 
612 

842 


1102 


INDEX    ALPHABETIQUE 


Mancône 654 

■ancoiiine fô4 

Mandioca 837 

Mandragorm» 761 

Manganèse 366 

Mangifera  fœtida 629 

—  kemanga 6i9 

Maquereau 971 

Marasquin 409 

Marlea  vitiensis 682 

Marron 542 

Marron  de  cochon 712 

Marsala 429 

Marsh  (Appareil  de)     .     .     .  225,  229 

Marum  verum 710 

Maté 690 

Matricaria  pyrelhrum     ....  696 

Mavia  judicialis 654 

Mayer  (Kéaclif  de) 1064 

M'Boundou 653,  735 

Mealum-ma 851 

Meconopsis  aculeata  .....  603 

Médicinier  sauvage 836 

Megastoma  entencum     ....  943 

Melampyrum  silvaticum ....  785 

Meianorrhœa 632 

Melanthine 563 

Meietta  vcncnosa 969 

Melia  azederach 625 

Méiiacées 625 

Méiianthacées 629 

Melianthus  major 629 

Meiicope  erylhrococca     ....  620 

Meliiotus  alhus 639 

—  allissimus 639 

—  ofHcinalis 639 

Mélinite 512 

Melodinus  oriental is 715 

—  inoiioîçyrius 715 

—  huvigalus 715 

—  laxiHorus 715 

Meloë 961 

—  proscarabœus 961 

Melolontha  vulgaris 904 

Melolonthine 964 

Menabea  vcncnata 726 

Mendole 971 

Meningococcus  intercellularis.    .  1015 


Ménispennacées 
Mentha  pi  péri  ta 
—  pulegium 


Mentjena 

Mentzelia  olîgospcrma    .     .    .    . 
Mercure 

—  composés  de 

—  empoisonnement  aigu  .     ,    . 

—  empoisonnement  chronique  . 

—  recherche 

—  sels  de 288, 

—  vapeurs  de 

Mercurialine. 

Mercnrialis  annua 

—  perennis .      .  

Mercurialisme    .     .     . 

Mérule 

Merulius  lacrimans 

MéUldéhyde 

Métalloïdes  el  Métaux  (recherche 
géuérale   des) 

Metaplexis  stauntoni 

Méthacétine 

Méthode  générale  pour  les  recher- 
ches loxicologiques 

Méthoxycaféine 

Méthylal 

Méthylamine. 840, 

Méthylaniline 

Méthylarsine 

Méthyihenzamide 

Méthylherbérine 

Méth)  Icarby lamine    .     .     .    420, 

Méthylchloroforme 

Méthylcodéine 

Méthylconicine 

Méihylcurine    . 

Méthylcyanéthine .     . 

Méthylgadinine 

Méthylguanidine   ....  1000, 

Méthylheptylcétone 

Méthylhydantolne 

Méthylhyarastamide 

Méthyihydrastimide 

Méthylmercaptan ....     391^ 

Méthylnarcotamide 

Méthylnarcotimide 
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m 
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447 

1046 
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1033 

m 

399 

1000 

lUOO 

236 

535 

560 

974 

37« 

598 

671 

T43 

421 

1010 

1000 

618 

1011 

560 

560 

1001 

560 

560 
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893, 


Méthylnonylcètone    .     , 
Méthylpelletiérme.    . 
HéthylsLryËhitiae 
Héthylthéobrûiaine    . 

MétoU 

Mezcaliae 

Mézéréique  [acide)    . 
Hicrococcus  tetragenus , 

Microcoquea 

HicrQsporidies 

Microsporon  turfur 

Miel 

Miescher  (tubes  de) 

Mikania  guaco 09i, 

Milletia  catfra 

—  ferruginea 

—  piscidia  

—  sericea    

Mitis  (vert  de) 

Mitragyna  speciosa 

Molinia  cœrulca 

Mollusques 

Molybdène 

Monilia  caudida     ...... 

Monimiacées 

Monotropa  uniflora 

ManUnoa  l'MjiL-tLiu^a 

HoBUDOique.(jictde) 

Mantnchardiâ  arborescena.    .     . 

Morchella  conica 

Morées 

Morelle  doucc-amère  ..... 

—  noire 

—  des  Indes 

Morille  fétide 

Moriuga  pterygosperma  .... 
Morphine 

—  dérivés    

—  empoisonnement  aigu.      .     . 

—  empoisonnement  chronique  . 

—  recherche    .     , 

Morphiniime 

HarrhuiDO 

Morue  rouge 

Morvine 

Mouche  de  Colombie 

Mouche  d'Espagne 

Mouche  Tsétsé 


6i8 
661 
741 
690 
533 
669 
829 

4015 
89î2 
941 
900 
960 
941 
99i 
641 
641 
641 
641 
200 
684 
924 
945 
373 
900 
823 
710 
696 
696 
878 
915 
850 
762 
762 
816 
912 
635 
578 
595 
580 
585 
590 
587 
971 
970 

1014 
956 
961 
956 


Moucenna 607, 

Moule 

Mouron 

Moustiques 

Mûcor  coryTiïhïrer 

—  mucedo 

—  piriformis 

—  pusillus 

—  racemosus 

—  rhizopodiformis 

—  scptatus 

—  stolonifer 

Mucorinées 

Mucuna  cylindrosperma.     .     .     . 

—  urens 

Mûllera  moniliformis      .... 

Mulungu  (l'cEirco) 

ftmndulea  ^iuberosa 

—  telfairii 

Murœna 

—  helena 

Murœnidés 967, 

Murex  brandaris 

Musca  domestica 

Muscade 

Muscarine .    .    .    903, 906,  1000, 
Muscarinien  (syndrome).     .     .     . 

MycéLo-atropine 

Mycéto-muscarine  ....  906, 

Mycoz^mase 

Mydaléine 1000, 

Mydatoxine 1000, 

Mydine 

Mygale  avicularis  ....    951, 

Mylabris 

Myoporinées 

Myoporum  acuminatum  .... 

—  deserli 

Myrcène 

Myrcia  acris 

Myriapodes 

Myristica  fragrans 

Myristicacées 

Myristicine 

Myrosine 474, 604, 

Myrospermum 

Myroxylon 

Myrsinées.      
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946 
713 

956 
899 
899 
899 
899 
899 
899 
899 
899 
899 
647 
650 
656 
646 
640 
640 
968 
967 
968 
946 
955 
822 
1010 
926 
907 
907 
909 
1009 
1010 
1010 
953 
961 
811 
811 
811 
662 
662 
954 
822 
822 
822 
664 
657 
657 
713 
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Myrtacées 6G1 

Myrtol 662 

Myrtus  commun is 662 

Mytilotoxine 947,  1010 

Mytilus  cdulis 946 

Myxosporidies 942 


N 

Naja 984 

—  haje 992 

—  Iripudians    .     .     .     985,  988,  990 

Napelline 566 

Naphtaline 545 

Naphtol 546 

Narcéine 598 

Narcéinephénylhydrazone  ...  59J 

Narcissus  oriental  is 856 

—  poëlicus 856 

—  pscudonarcissus 855 

—  tazclta 856 

Narcotine 598 

Nardus 924 

Nasturtium  officinale 603 

Naucoris  cîmicoïdcs 955 

Nématodes 945 

Nemognatha 961 

Nériine 721 

Nériodoréine 722 

Nériodorine 722 

Nerium  odorum 722 

—  oleandcr 720 

Neuridine 1000,  1009 

Neurine 1010 

Névrine 407,  1000 

Nicandra  physaloïdes 761 

Nickel  .    .    \ 369 

Nicotiana  suaveolens 772 

—  labacum •    ,     .  765 

Nicotine 765,773,  998 

Nicotisme 769 

Nielle 609 

Nigeliadamascœna 563 

—  saliva 563 

Nigôliine 563 

Nitriles 419 

Nitrite  d'amyle 480 


Nitrobenzol 4x!i 

Nitro-éthane  4iii 

Nitroglycérine 470 

Nitropentane 4^ 

Nitrophénols Wi 

Noix  d'arec «:♦; 

—  de    kali 611 

—  de  kola 613 

—  muscade 8ii 

Nothaphœbe  umbelliflora    ,    .    .  ^i 

Notonecta  glauca Kù 


Ocimum  basîiicum       .... 

Octane 

Octopus  vulgaris 

Odolline 

Œnanthe  crocata 

—  fislulosa 

Œnanthotoxine 

Œstrus  equi 

Ogna-wa 

Oïdium  albicaos 

--  tuckeri 

Olacinées 

Oléacées . 

Oleander 

Oléandrine 

Oléate  de  cuivre 

Ombeliifères 

Onage  

Onagrariacées 

Oncocarpus  vitiensis  .... 
Onopordon  acaothium     .     .     . 

Oomycètes 

Oospora  porriginis 

Ophidiens 

Ophioxylon  serpentiauni.     .     . 

Opistoglyphes 

Opium 

—  empoisonnement  aigu  . 

—  empoisonnement  chronique 

—  traitement 

Or 

Orchidacées  

Orchipeda  fœtida  ' 


813 

4«:» 

945 
717 

67X 

m 

678 

851 
900 
900 

m 
m 

7i0 
721 
32i 
671 
7àî 
663 

m 
m 
m 

900 

m 

716 

m 

578 

:m 

35j 

m 

720 
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Orezine 

Orge  (Petite) ... 
Origmnuni  vulgare  .     .     . 
Ormocarpam  s^labrum     . 
OrnithogaluiQ  altissimum 

—  caudatum    .... 

Oro 

Oronge  (Fausse).     .     .     . 

Orpiment 

Orthine 

Orthoforme 

Orthométhylacétamlide  . 

Orthoptères 

Orties  de  mer     .... 
Osibems  eperlanus     .     . 

Osmium 

Ostrea  edulis     .... 
Ottonia  glaucesccns   .     . 

Onabalne 

Ongeinia  dalbergoïdes 

Oursin 

OEalétbyline 

Oiamide       

Oxjbétaïnes 

Oxyclilorurede  carbone  . 
Oxyde  d'azote  .... 

—  de  cuivre     .... 

—  de  mercure  .... 

—  de  plomb     .... 
Oxyde  de  carbone  .     .    . 

—  action  sur  Thomme.     .    ,     . 

—  dosage 121, 

—  recherche  dans  l'air  .     .     .     . 

Oxydïcolchicine 

Ûxydi  morphine 

Oiy  hémoglobine 

Oxylobium 

Oxysulfnre  de  carbone    .    .    .    . 

Oxytropis  lamberti 

Oxyurus  vermicularis 

Ozone  


96, 


551 
808 
813 
G  42 
863 
863 
839 
906 
202 
531 
535 
525 
955 
943 
971 
371 
948 
820 
715 
642 
944 
463 
463 
1010 
400 
175 
322 
288 
330 
114 

99 
124 
100 
863 
596 

39 
634 
400 
642 
945 
148 


Pachygone  ovata 577 

PflBonia 571 

Pagamea 742 

Pagrus  vulgaris 971 

Pain  de  crapaud 880 

Toxicologie. 


606, 


Pain  de  pourceau  .    . 
Pain  expeller    .... 

Palémons 

Palicourea  marcgravii 

—  rigida  .... 
Palicourine  .... 
Palmacées  .... 
Palmn-chrtsti  .  .  . 
Palo  de  vaca.  .  .  . 
Panama  (écorce).  .  . 
Pancratium  llyricum 
Pangiuin  ^^^lule      .    .    . 

Pannasique  (acide) 

Papaine 

Papaver  rhœas 

—  somniferum 

PapaTéracées     

Papavérine 

Papaya  digitata 

Papayées  

Papillons 

Paprika 

Parabanique  (acide) 

Paraboxine 

Paraconicine 

Paraffine  . 

Paralba 

Paraldéhyde 

Paraméthoïypropénylbenzol    .    . 

Paramidophénol 

Paraphénylènediamine  .... 

Paridine 

Pariétariées 

Parilline 

Paris  obovata 

—  polyphylla 

—  quadrifolia 868, 

Paristyphnine 

Parkia  africana 

Parmelia  parietina 

Parnassia 

Parpévoline 

Parvoline 549,  1000, 

Paspalum  scrobiculatum     .     .     . 

PassUloracéei   

Pastenagoes 

Pastinaca  sativa 

PauUinia  costata 

70 


n05 

712 
173 

949 
693 
693 
693 
876 
840 
850 
659 
857 
665 
936 
664 
601 
578 
578 
598 
665 
664 
957 
764 
763 
835 
674 
487 
623 
447 
677 
512 
528 
868 
850 
868 
868 
868 
925 
868 
654 
934 
852 
549 
1009 
880 
664 
967 
681 
628 


HOC 

Panllinia  cururu 

—  jamaïcensîs 

—  macrophylla     ....*. 

—  pinnata 

—  sorbilis 6i8. 

Paalowilhelmia  speciofta    .    .    . 

Pavia  rubra 

Pearson  (liqueur  de) 

Pébrine  

Pedicularis  palustris ..... 
Pedilanthus  titbymaloïdes  .     .     . 

Peganiim  harmala 

Peirescia  lychnidiflora    .... 

Pelade 

Pélamide 

Pelamis 

Pelias 9S4, 

Pellagre 

Pelletiérine 

Pellitorine 

Pellotine 

Pelordidaciylum 

—  filamentosum 

Pélosine 

Penicillinm  glaucum     .    .    896, 

—  italicum 

—  olivaccum 

—  roseum    . 

Pennyroyal  (essence) 

Pensacre  

Pental 

Pentaméthylènediamine     .    427, 

Pentane    

Péonol 

Peptones ÎKSG,  1014, 

Peptotoxines 

Péreirine 

Pericampylnsiacanus  .... 
Periplaneta  orienta  lis  .... 
Periploca  grœca 

—  vomitoria 

Périspories 

Peronospora  viticola 

Pérou  (baume) 

Persea  gralissima 

Persicot 

Persil 

Persil  d  ane 
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628 

618 

628 

628 

690 

811 

629 

201 

941 

784 

834 

619 

670 

897 

971 

984 

986 

896 

661 

696 

670 

965 

965 

835 

900 

900 

900 

970 

814 

678 

479 

1000 
477 
571 

1015 

1015 
720 
577 
955 
725 
725 

1029 
901 
657 
824 

409 

675 

677 


Persil  de  chien . 

Persil  laiteux 

Petiveria  alHacea 

Pétrole 

Petromyzon  fluviatilis     .... 

PeyoU 

Phalline 909,911, 

Phallinien  (syndrome)     .... 

Phalloldine 

Phallus  impudicus 

Phalœnopsis  amabîlîs 

Phanérogames 

Pharaon  (serpent  de) 

Phaseolns  amerîcanus     .... 

—  lunatus   

—  semierectus 

Phebaliam 

Phellandrône 662. 

Phellandrie 

PhénacéUne 

Phénétol 

Phénétolcarbamide 

Phénol 496, 

Phénylacétiqne  (acide)     .... 

Phénylacétonitrile 

Phénylènediamines 

Phénylhydrazine 

Phénylhydroxylamine 

Phénylpropioniqne  (acide)    .    .    . 

Phialea  temulenta 

Philodendron  G^ultircninn      .     .    . 

—  imbc 

Phlogosine 

Phloridsine 

Phloroglucine 

Phœniz  sylveslris 

Phora  ruficeps 

Phorone   

Phosphines 

Phosphore 

—  intoxication  chronique.     .     . 

—  prophylaxie 

—  recherche 


%' 
m 
m 
m 

9i2 
S56 

m 

650 
650 


—  traitement    . 
Phosphore  ronge 
Photosantonine . 
Phrictis  crassipes 
Phrynine  .    .    . 


6!9 
678 
6^ 
5â6 
509 
509 
lÛûO 
1000 

ao 
m 

530 
495 
1000 
913 
878 
878 
lOii 
658 
519 
876 
S56 
467 

m 
m 

188 
198 
1^1 
197 
198 
703 
953 
973 
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Phrynolysine. 
PhUléine  .    . 


Phyllanthus  conami 
—  falcatus  .     .     . 


—  niruri. 


—  piscalorum 

Phyllobates  mclanorhinus  .     .     . 
Phyllocaciiia  ackermanii     .     .     . 

Physalia 

Phy salis  pubeseens 

Phyiochlaina  prix^nlta 

Physosttgmâ  vcEienosum.    .     .    . 

Pbysoatigminô   . 

Phytolacca  decandra 

—  striata 

Phytolaccacées 

Phytolaccotoxine 

Phytostérine 

Picaud 

Picoline 

Picris  formosa 

—  ovalifolia 

Picrô<acQnitmâ 

PJcrœiia  exccbn 

PicrûtDune 573, 

Pied  de  veau.         

Pieris  brassica' 

Piliganine 

Pilocarpine 

Pilocarpas  jaborandî 

—  pennatifolius 

Pimelea  bœmatostachya  .... 

—  pauciflora 

—  simplex 

Piment 

Pimpinella  anisum 

Piuastrique  ^acide) 

Pinène.     .    .    624,  (r78, 82â,  886, 

Pinguicola  vulgarîs 

Pinites  succinifer 

Pinns  austral is 

—  laricio 

—  pînaster 

—  lœda 

Piper  belle 

—  cubeba    

—  darienense  ........ 

—  longuro 


974 
543 
835 
835 
835 
835 
974 
G70 
943 
773 
760 
(U7 
047 
816 
817 
816 
816 
707 
971 
548 
710 
710 
566 
622 
998 
879 
958 
938 
621 
621 
622 
830 
830 
830 
764 
()77 
934 
889 
810 
555 
884 
884 
884 
884 
820 
821 
820 
820 


549. 


Piper  methystîcuni     . 

—  nigrum    .... 

—  ovatum    .... 

—  plantagineum  .     . 
Pipéracées    .... 

Pipéridine 

Pipérine 

Pipérovatine 

Piranhea  tri  fol  ia  ta 

Piratinera  alicastrum    .... 

—  spuria 

—  utilis 

Pims  malus 

Piscidia  erythrina 

Pisçidine 

Pistacia  întegerrîma 

Pitbecolobine 

Pitbecolobium  saman 

Pittosporées  

Pittosporutn  dcnsiflorum     .     .     . 

—  floribundum 

Piturine 

Pitury 

Plagianthns  spicatus 

Plagiomonas  urinaria    .... 

Plantain  d'eau 

Plasmalne 

Platansâcées 

Platanées 

Platanus  occidental  is.     .... 

Plathelmintes 

Platine 

Platurus 

Pléricine 

Pleurésie 

Plenronectes  flesus 

Pleurotus  Doctilucius 

Plomb 

—  arthralgies 

—  coliques 

—  dissous  par  Teau  potable.     . 

—  élimination 

—  «mpoisonûemcnt  aigu  .     .     . 

—  empoisonnement    chronique, 
331, 

—  encéplMilofîatbie 

—  influence  sur  la  grossesse.     . 

—  prophylaxie 


H07 

821 
819 
820 
820 
819 
820 
820 
820 
83(1 
850 
850 
850 
658 
655 
655 
629 
(555 
655 
607 
607 
607 
760 
760 
612 
942 
880 
1009 
851 
851 
851 
945 
370 
984 
1017 
1017 
971 
906 
330 
;U5 
344 
334 
335 
336 


338 
347 
340 
351 
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Plomb  sels  de 330 

—  trophonévposes     ...     .     .  3i5 
Plotosns  canius     ....     965,  966 

—  lineatus 966 

Plumbagine 711 

Plumbaginées 711 

Plumbago  rosea 711 

—  zeyianica 711 

Plumeria  acutifoHa 719 

—  phagedœnica 719 

—  rubra .               .     .               .     .  719 

Plumiéride 719 

Plumiérique  (Acide) 719 

Pneamococcus 893 

Podopbyllin 577 

Podopbyllotoxine 577 

Podophyllampeltatum     ....  577 

Pohon-Upas 818 

Poisons,  absorption     .     .     .     16,  25 

—  accoutumance 21 

—  alimentaires 1021 

—  animaux .  939 

—  bactériens .  1013 

—  définition    ....     8,    10,  12 

—  division  et  classification   .     .  33 

—  élimination 19 

—  historique 5 

—  idiosynorasies .     .     .     .      21,  29 

—  inorganiques 96 

—  localisation 63 

—  lois  sur  les 8,  10 

—  métaboliques 995 

—  mode  d'action 29 

—  morbides 1015 

—  organiques 375 

—  procodés  de  recherche     .     52,  1033 

—  de  la  putréfaction     ....  997 

—  recherche  des    —    inorgani- 
ques     78,  1039 

—  recherche     des      —     organi- 
ques     80,  1049 

—  végétaux 556 

Poissons  vénéneux 965 

Poivre  de  Cayenne 76-1 

—  d'Espagne 764 

—  d'Inde 764 

—  long 764 

—  rouge 764 


Polanisia  uni^landulosa.    .    .    .    Ui>i 

Polistes  gallica ^ 

Polychrolte ^i 

Polygonacées M'i 

Polygonam  barbatum KIT 

—  fagopyrum SIT 

—  hydropiperoîdes 811 

—  maritimum 817 

Polypes 913 

Polypodiacées fCi 

Polypore  destmcteor 9iQ 

Poljrporns  officinalis 90^ 

Polyscias  oodosa 68i 

Polystichiqae  (Acide) 1C« 

Polystichnmiqae  (Acide).    .    .    .    9â> 

Pometia  glabra &^ 

Pomme-poison TH 

Ponera î© 

Popalns  caodicans ^ 

Porcelle ?7; 

Potalia  amara 83" 

Potassiam.  azotate.     .     .     -    .    .     i^) 

—  carbonate £»' 

—  chlorate  .      , i^ 

—  chlorure id 

—  hypochlorite 153 

—  lessive  de  potasse.     .  .    .     Î59 

—  sels  de .foi 

—  sulfate 253 

Poterium  canendense ♦wi* 

Poolpiquet î*W 

Poux îCw 

Pratiaerecta 70^ 

Prêie «n 

Primula  obcoQÎca Tli 

—  veris TH 

Primulacées . Tli 

Primuline TIf 

Processionnaire ^^ 

Procridées ^ 

Propione Mû 

Propionitrile .     . 4:S) 

Propylamine 46i.    it*i«ô 

Propylène 4<>i 

Propyiidônedisalfone M*^ 

Propylpipéridine <>TI 

Protamines *M 

Protéides .    .    .     îftG 
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Protéines 995, 

Protéroglyphes 

Protopine 

Protovératrine 871, 

Protozoaires 

Prual   .     .    .     .    • 

Prunus  annenica 

—  aviuni 

—  ccrasus    

—  (lomeslica 

—  lauroccrasus    

—  padus 409, 

—  spinosa   

—  virs^iniana 

PseudechtB        ....... 

Psaudo-aconitine 

Pseudûbrucine 

Pseudochrosia  glomerata     .     .     . 
Pseudoéptiédrine    ...... 

Pseudohyosciamine 

Pseudojarvinê        

Pseudolécittaina 

Pseudamorphine 

Pseudopeiletiérine 

Pseudopeziza  trifulii 

Pseudotabes  alcoolique  .... 

Pseudoxantbine 

Psoralea  peiU.iphylIa 

Psorosperm  es 

Pterigeron  asccndcns 

Pteris  aquilina 

Pterois  volilans 

Ptomaïnes    .     .     187,    8^i,    997, 

Ptomatropine 

Puccinia  arundinacea 

—  coronata 


—  içraminis 

Pucerons  

Pulégone 

Pulex   irritans 

Pulsatilla  pratensis 

—  viilgaris 

Pulvique  (Acidr) 

Punaises 

Punica  granalum 

Punkin 

Purpura    

Putrescine 1000, 


1011 
984 
000 
875 
ÎUO 
093 
409 
409 
Oj8 
058 
058 
058 
409 
409 
984 
560 
716 
717 
883 
746 
875 
976 
596 
661 
913 
435 
1011 
(>40 
ÎUI 
695 
936 
9()5 
1001 
)02i> 
901 
901 
901 
955 
813 
957 
557 
557 
934 
i>55 
601 
879 
1017 
1009 


Pygeum  lalifolium. 

— •  parviflorum.     . 

Pyoctanine    .    .    . 

Pyrèthrine    .    .    . 


Pyrethrum  carne u  m 

—  caucasium  .     . 

—  cinerarifoliuni 


—  rose u m 


Pyridine  .  .  .  . 
Pyridiques  (Bases) . 
Pyrocatéchine  .  . 
Pyrodine  .  .  .  . 
Pyrogallol.  .  .  . 
Pyrrol 


Pythonium  wallichianum 


Quassiaamara.  .  . 
Quassine  .... 
Québrachine .  .  . 
Quebracho  .  .  . 
QuiUajaïquô  (acide) 
Quillaya  saponaria 
Quinidine.  .  .  . 
Quinine  .  . 
Quinoldine  .  .  . 
Qninoléine  .  .  . 
Quinone  .... 
Quinotoxine  .  .  . 
Quisqualis  indica    . 


607, 


684, 


1109 

410 
410 
54â 
697 
697 
697 
697 
697 
547 
547 
513 
530 
517 
551 
877 


6âi 
622 
719 
718 
659 
659 
688 
998 
689 
550 
513 
551 
061 


R 

Rabelaisia  philippensis  ....  620 

Rage 1018 

Raifort 605 

Rainette  beuglante 974 

Randia  dumetorum 689 

Ranunculus  acer 558 

—  aqiiatilis 558 

—  arvensis 558 

—  breyninus S58 

—  bulbosus 558 

—  Kcaria 558 

—  flammula 558 

—  repeiis *^58 

—  sceleratus 558 

—  thora 558 


1110 


INDEX   ALPHABÉTIQUE 


Raphanus  raphanistrum .... 

—  saliva 

Rat  de  mer 

Rauwolfia  canesccns  .  .     . 

—  lamarki 

—  serpeatina 

Réactifs  généraux  des  alcaloïdes. 

Réalgar 

Recherches    toxicologiques  (mé- 
thode générale] 

Renoncnlacées 

Renonculine 

Reptiles 

Résine  élémi 

Résorcine      

Rhamnacées 

Rhamnns  cathartica 

—  frangula 

—  purshiaaa    ........ 

Rhinanthine 

Rhinanthus  aleetorolophus .     .     . 

—  angustifolius 

—  hîrsutus 


—  minor 

Rhipsalis  conferta .  .  . 
Rhizoma  pann» .... 
Rhizophora  corniculata   . 

Rhizopodes 

Rhododendrine  .... 
Rhododendrol  .... 
Rhododendron  arbore u m 

—  chrysanihum    .     .     . 
-•  ferrugineum    .     .     . 

—  hirsutum      .     .     .     . 

—  hybridum     .     .     .     . 

—  maximum    .     .     .     . 

—  ponticum     .     .     .     . 
Rhubarbe  des  pauvres 
Rhus  atrum 

—  radicans 

—  toxicodendron  .     .     . 

—  verniciferum    .     .     . 

—  vernix 

Rh3rnchota 

Ribes  aureum     .     .     .     . 

Ribésiées 

Ricine 

Ricinine 


7H, 


6i:î, 


605 
605 
983 
716 
716 
716 
1064 
202 

1033 
556 
559 
983 
624 
516 
627 
627 
627 
627 
785 
784 
784 
784 
784 
670 
936 
713 
941 
711 
71  i 
960 
711 
711 
711 
711 
711 
711 
832 
632 
631 
630 
631 
631 
955 
410 
852 
840 
841 


Ricinas  commun is 

Robine 

Robinia  pseudo-acacia     .... 

—  scandeos 

Roburita 

Rocouyers 

Romarin 

Rosacées  

Rosaniline 

Rose  des  Alpes 

Roseau 881, 

Rosmarinns  officiDalis    .... 

Rosoliqne  (acide) 

Rougeole 

Rougeole  des  armées  .     .... 

Rouget  (bacille  du) 

Rouille 

Roumanet 

Rourea  oblongifolîa 

Rubiacées 

Rubidium  .     .     .  

Rubijeryine 

Ruellia  suffruticosa 

Rumex  acetosa 

Russula  cyanoxancha 

—  emetica 

—  fœtens 

—  fragilis 

—  nauseosa 

—  rubra  


m 

U{ 

641 

eM 
m 

0S& 
710 
65S 
541 
"U 
902 
815 
542 

ion 


—  sanguiaca 

Russules 9Cfô, 

Rnta  graveolens 

Rutacées  


902 
905 
633 

811 
818 

m 

905 
905 
905 

m 
m 

9(& 
928 
618 
618 


Sabadilla  officinarum 868 

Sabadilline 875 

Sabatrine 875 

Sabine 881),  890 

Saccharine 536 

Saccharomycea  capîllitii.     ...  898 

—  ovalis 81^8 

—  sphœricus • .     .  898 

Saccharomycose 898 

Safran .  «57 

Safran  des  prés 864 
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Safranine 

Safrône 

Safrol 57î,675, 

Salamandra  macula u     .    .    975, 

Salamandridine 

Salamandrine    .    .    .     975, 980, 

Salicacées 

Salicine 

Salicyliqae  (acide) 

Salicyltropine 

Salive 

Salmine 

Salmo  salar 

Salol 

Salsepareille 

Salsifis 

Salyia  ofHcinalis 

—  pratensis 

Samadera  indica 

Samadérine 

Samandaridhie 

Samandarine 

Sambucus  ebulus 


^-  mgra 

—  racemosa      .     ,     . 

Samydées 

Sangsues 

Sangninaria  caDadensis 
Sangninarine.    .    .    . 
Santalacées  .... 
Santalacées-olacinées 

Santalol 

Santalam  album  .  . 
Santogénine  .... 

Santonine 

Santoniniqne  (Acide)  . 
Santoninozime  ... 
Saoaari  glabra  .  .  . 
Sapindacées  .... 
Sapindns 

—  rarak 


—  saponana     .     . 
Sapium  aucuparium 

—  illicifolium  .     . 

—  indicum .     .     . 


—  insigne 

Saponaria  ofBcinalis 

Saponines,  607, 627, 650,  7 13,  789, 


544 

824 
824 
977 
980 
1011 
853 
536 
536 
754 
1018 
999 
971 
538 
859 
707 
814 
815 
024 
624 
980 
980 
683 
683 
683 
664 
944 
602 
601 
831 
625 
831 
831 
701 
700 
703 
703 
611 
627 
607 
628 
627 
842 
843 
843 
842 
607 


1111 

859,861,862,867,868.     ...  883 

Sapotacées 714 

Sapotoxine 608,  659 

Saprine 1000,  1009 

Sarcina  vèBtrteuli ......  893 

Sarcine 970 

Sarcoceplmhis  escnlexitus    ...  684 

Sarcolobas  globosus 725 

—  spanoghei 725 

Sarcophaga  woblfahrti    ....  956 

Sarcopsylla  penetrans     ....  957 

Sarcoptes  scabiei 953 

Sarcosporidies 941 

Sarcostemma  australe     ....  726 

—  brunoniana 726 

Sardinella 967 

Sardinine 970 

Sardines 970,  971 

Sarkine 483,  lOil 

Sarothaniins  scoparius  ....  636 

Sarsaparilla 607 

Sassafras  officinale 824 

Sassy  (Ecorce) 653 

Satnreia 813 

Saturnisme 331,  338 

—  prophylaxie 351 

Saucisses   (empoisonnement    par 

les) 1026 

Saumon 970,  971 

Sauriens 983 

Sauromatnm  pedatum     ....  879 

Sazifragacées 851 

Scaevola  kœnigii 707 

Scammonée 611 

Scarus 969 

Scatol 844,  1000 

Scatolcarbonique  (acide).    .    .    .  1000 

Scatophagus  argus    .    .    .    965,  967 

Scellés  (examen  des) 1033 

Schima  noronhae 611 

Schinus 630 

Schira 845 

Schistotliorax 969 

Schizomycétes 892 

Schizophyllum  lobatum  ....  912 

Schkuhria  abrotanoïdes  ....  696 

Schleicheratrijuiça 629 

Schlippe  (sel  de) 238 


iil2 
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Schœnobiblns  daphnoïdes  .    .     .  830 

Schœnocanlon  ofHcÎDale.     .     .     .  868 

Schweinfurt  (vcri  de)    .     .    2()0,  203 

Scilla  maritimn 861 

Semaine 8(;i.  8()2 

Scillipîcrine 861 

SciUitoxiiie 86i,  86i 

Scirrhia  rimosa     .     .     .     .    881,  9i3 

Sclérérythrine 9i3 

Scleroderma  vul^are 912 

Sclérotiniqne  (acide) 916 

Scolopendra  morsitans    ....  954 

Scolopendre 954 

Scomber 9(59 

—  carrangus 971 

—  kanagurla 969 

—  pelamis 971 

—  regalis 971 

—  scombrus 971 

—  thynnus 971 

Scoparine 636 

Scopolamine 746,  761 

Scopoléines 746 

Scopolia  alropoïdes     .     .  .     .  761 

—  japonica 761 

—  lurida 761 

—  mutica 761 

Scopoline 746,  776 

Scorpsna  porcus 965 

—  scropha 965 

ScorpaBnidés 965,  968 

Scorpio  occitan  us 950 

—  orvitaniis 950 

Scorpion  de  mer 966 

Scorpionides 950 

Scrofularia  nodosa 778 

Scrofulariacées 778 

Scrofulariées 778 

Sebastes  marmoratus ^H)8 

Sebastiania  palmeri 843 

Sebipira (»57 

Secale  cornu  lu  m 915 

Secamone  emeticn 726 

Sedum  acre 660 

Segestria 951 

Seigle  cuivrant 913 

—  ergote !H5 

Sékisanine 856 


Sélaginacées 

Sélénium 

Semecarpos  anacardiuni. 
Semen-ct>ntra  .  ^  .  . 
Senecio  caDicida     .     .     . 


.    .  811 

.  W^ 

.    .  fi3i) 

.    .  7<C 

.    .  Tùl 

—  jacobea 7(4 

—  vulgaris 'M 

Sénécionidine T«>i 

Sénécionine 'M 

SéneYols 474 

Sépiaires l^ii 

Sepsine.    .     .  ....    89i,  l<j(>t 

Septentrionaline 'M 

Septicémie  hémorrhagiquc.     .    .  ^ 

Serjania  acuminala 6f7 

—  cuspidata 651 

—  erecta (Ifî 

—  ichthyoctooa tji7 

^-  inebrîans Vd' 

—  lethalis 627,  l'6" 

—  piscatoria tiî' 

—  polyphylla tii7 

Serpentaria  virginicii 7Ni 

Serpents '«4 

Sérum  sanguin Ud 

Sida  rhonibi fol ia Hli 

Sikkimine :)7i 

Silicium âiH 

Siluridés i*y. 

Silurus  bagrc  !«7i 

—  mililaris 1»71 

Simaba  cedron i\i:\ 

—  vaidivia ftfi 

Simaruba  versicolor fii3 

Simnlia  columbaczensis  ....  iC)o 

—  niaculata .  îO»; 

—  ornata liVl 

Simulidés m 

Sinalbine 474,  ^^i 

Sinalbinesénevol M 

Sinapis  alba mi 

—  arvensis M 

—  juncea M 

Sinigrine 474 

Siphonophores 94:) 

Siren 848 

Sisymbrium  to.xophylluni     .     .    .  «!<(> 

Sium m 
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Sium  lalifolium 677 

Smilacine 859 

Smilax  sarsa pari  lia 859 

Sodium  (sels  de) 252 

—  azotate 254 

—  borate 246 

—  carbonate 256 

—  chlorure 252 

—  hypochlorile 130 

—  lessive  de  soude 259 

--  persulfate 254 

—  sulfate 253 

Solanacées 746.  772 

Solandra  grandi flora 761 

Solanidine 762 

Solanine 762,  773 

Solanum  acanthifoliun)  ....  773 

—  bulbocaslanum 772 

—  carolinense 764,  773 

—  dulcamara 762 

—  edule 773 

—  esculentum 773 

—  esuriale 764 

—  ferox 773 

—  fuscalum 773 

—  lycopersicum 762 

—  mammosum 772 

—  nigrum 762 

—  olcraceum 773 

—  paniculatum 76i 

—  pseudocapsicum  .          ...  764 

—  pseudoquina 773 

—  sessifolium 773 

—  sodomeum 772 

—  trilobatum 772 

—  luberosum 762,  772 

—  undatum 772 

—  verbascifolium     .     .     .     762,  773 

Solaster  papposus 944 

Soldanella 713 

Soldering  fluid 280 

Solénoglyphes 984 

Solidago  odorala 695 

—  virga  aurea 695 

Solpugaaraneoïdes 953 

Sonnenschein  (réactif  de)    .    .    .  1065 

Sophora  japon  ica 657 

—  secundiflora     ......  656 


Sophora  speciosa 

—  tomentosa 

Sophorine 

Sorbique  (acide  Para-)     .... 

Sorbus  aucuparia 

Sorgham  halepense 

Souchette  soafrée. 

Soufre,  composés  du 

—  acide  sulfureux 

—  acide  sulfurique 

—  hydrogène  sulfuré     .     .     .     . 

—  sulfites 

—  sulfures  alcalins 

Soukoupire 

Soymidia  febrifuga 

Spartéine 

Spartium  junccum 

—  scoparium 

Spams  mœna    ....... 

—  pagrus 

Spasmotine 

Sphacéliniqae  (acide) 

Sphacélotoxine 

Spigelia  marylandica 

Spilanthesacmella 

—  oleracea  

Spiraea  ulniaria 

Spirilles 

Spirochete  obcrnicïeri    .... 

Sponia 

Sporozoaires 

Squalus  catulus.  .     . 

Squille  rouge 

Stachys  arvensis 

Staphysagrine 

Staphylococcus  al  bus     .... 

—  aurcus 892, 

—  pyogenes 892, 

Staphylocoques 

Stéarate  de  cuivre 

Stellaria  graminea 

—  helodes 

Stellera  chamœjasnie 

Stenotropis  broteroi 

Sterculia  acuminata  .     .     .613, 

Sterculiacées 

Sterigmatocystis  Hcuum.    .     .    . 

—  j)hœnicis 


1M3 

656 
657 
656 
659 
659 
881 
905 
149 
165 
159 
150 
167 
156 
657 
625 
636 
636 
636 
971 
971 
916 
918 
916 
728 
(>96 
6î)6 
659 
897 
898 
850 
941 
972 
861 
815 
564 
892 
1014 
1026 
892 
322 
610 
610 
831 
647 
690 
613 
901 
90J 
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Sterlet 

Stilbazoline 

Stillingia  agallocha 

—  silvatica 

SUpa  vîridula 

Stizolobium  pruricns      .... 

—  urens 

Stomoxe .    950, 

Stomozys  cal  ci  Iran  s 

Stramonium 

Streblide 

Streblus 


—  asper  

»  mauritianus 

Streptococciqae  (Toxine)  .  .  . 
Streptococcns  brevis 

—  erysipelatis 892. 

—  longus 892, 

—  pyogenes     

Streptocoque! 

StreptOSti^ma  viriditlorum  .  .  . 
StrobLlaulhes  callosus  .... 
Strongyloides  inteslinalis   .     .     . 

Strontiam 

Stropbanline 

Stropliatitas  hlspidus 

Strycbnine 728. 

Strychnoline 

Strjchnos  i^ng-ustifolia    .     .     .     . 

—  axillaris 

—  bicirrhosa 

—  brachiata     

—  castelnœana 

—  cobulongo 

—  colubrina     .  ...     728, 

—  creva  uxii 

—  gauthcriann 728, 

—  icaja 7H.'i, 

—  ignalii 

—  innocua   

—  niangayi 

—  nux  vomica 728, 

—  pauiculata 

—  polatorum 

—  pseudo-quina    ....    735, 

—  spinosa    

—  suaveolens 

—  tieute 7i8,  735, 


971 
549 
843 
842 
883 
650 
(>50 
957 
956 
757 
847 
850 
847 
847 
1014 
892 
i014 
1014 
892 
892 
629 
811 
945 
279 
722 
722 
773 
729 
742 
728 
742 
741 
742 
729 
742 
742 
735 
743 
728 
741 
741 
735 
742 
742 
742 
742 
741 
741 


im. 


Stiychnos  toxifera.     .     . 

—  wallichîaDa.      .     .     . 

Staline 

Stylophomm  diphyllum . 

Styrax 

Soblimé  corrosif     .     .     . 
Succinyltropine.     .     .     . 

Saenr   

Suif  aldéhyde 

Sulfate  de  cuivre     .     .     . 

—  de  fer 

—  de  mag^nésie 

—  de  mercure 

—  de  potasse 

—  de  soude 253, 

—  de  zinc 

Sulfites 

Solfocyanares 411, 

—  d'allyle 

Sulfonal 

—  dérivés  du 

Sulfure  d*ainmoniuiii 

—  de  calcium 

—  de  cuivre 

—  d*élhyle 

—  de  mercure 

—  de  potassium 

—  de  sodium 

Sulfure  de  carbone 

^  intoxication  chronique .     .     . 

—  troubles  visuels 

Superbine 

Sureau 

Swainsonia  galegifolia    .     .     .    . 

—  greyana  ...      

Swietenia  humilis 

Sylvester  (méthode  do)  .  .  .  . 
Symphoricarpûs  raccniosus.     .    . 

Symphorine 

Symplocarpus  fœiidus  .  .  .  . 
Synadenium  pisciitoriuiii.  .  .  . 
Synanoeia  brachio 

—  verrucosa     

Synanlberiai  sylvaticn     .     .     .     . 

Syntonine. 

Syphilis 

Syringine 641, 

Syringopicrine 641, 


m 
m 

«4 

754 
1019 

m 

£6 

359 

367 
â88 
£3 

m 

167 

[m 

47i 
3Si 
395 
lâ6 
156 
32i 
457 
«<î» 
156 

iv; 

401) 

m 
m 

6K3 
tUl 

eui 

(ii) 
[Ci 

6K3 
877 
854 
965 

9tK> 

878 
986 
lOlo 
714 
714 


INDEX   ALPHABETIQUE 


Tabac 765 

Tabanus  bovinus 956 

Tabernanthe  iboga 720 

Tabemœmontana  maluccensis.     .  720 

—  sphœrocarpa 720 

Talauma  macrocarpa 572 

Tambool 820 

Tamas  communis 858 

Tanacétone 698 

Tanacetum  vulgare 697 

Tanches 971.  972 

Tanghinia  venenifera 748 

Tanghinine 717,  718 

Taon 956 

Tapioca 837 

Tapura  guîanensis 625 

taraklogenos  blumcï 607 

Tarantula           951 

Tartrate  fernec-potassique    .    .  360 

Tartre  fitibié 237,  238 

Tatnleh 839 

Taxine 887 

Taxusbaocata 887 

Tcha! 626 

Tecoma  leucoxylon 810 

Telfairia  pedata 666 

Tellure 458 

TempletoniaegeDa 634 

—  glauca 634 

—  relusa 634 

Témuline 88  J,  883 

Tephrosia  cinerca 640 

—  coronillœfolia 640 

—  densiflora 640 

—  macropoda 640 

—  piscatoria 640 

—  rosea 640 

—  toxicaria 640 

—  tomentosa 640 

—  vogelii  : 640 

Térébenthine 884 

Terminalia  bclli^rica 661 

Ternatrœmiacées 611 

TéUnine 895,  1010,  1014 

Tétanocannabine 845 

TéUnotoxine 1009,  1014 

Tetracera  assa 571 


1115 

Tetragenus 893,  1015 

Tetragonurus 969 

Tétraméthylènediamine .    .    .    .  427 

1000,  1017 

Tetranthera  amara 825 

—  citrala 825 

—  intermedia 825 

*—  lucida 825 

Tetrodon  chrysops 968 

—  culaneus 968 

^-  honkenyi 968 

—  inermis 968,  971 

—  pardalis 968 

—  rubripes 968 

—  slellalus 965,  968 

Tetronal 395 

Teucrium  scordium 815 

Teuthyes 965 

Thâlassophryne  reticulaia  .     .     .  966 

—  maculosa 966 

Thalictrine 556 

Thalictrum 556 

ThaUine 550 

Thallinm 356 

Thanatophtdiens 984 

Thapsia  garganicn 681 

Thé  des  Apalaehes 690 

—  canadien 709 

Thea  assamica 607 

—  cbinensis 612,  690 

—  oleosa      ...          ....  611 

Thébalne 599 

Théine 612,  690 

Théophylline 612 

Theraphosa 951 

Theridium  lugubris 953 

Thévérésine 716 

Thevetia  neriifolia 716 

—  ahouaï 717 

—  yccotli 717 

Thévétine 716 

Thévétûiine 717 

Thialdino       448 

ThrosinnaEnine 475 

Thlaspi  arvense 605 

Thon 971,  972 

Thorium 251 

Thujone 698,  886 
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Thnya  occideotalis 886 

Thymélœacées 820 

Thymol 813 

Thymas  serpyllum 814 

—  vultçaris 813 

TUiacées 613 

Tilletia  caries 90i 

Timbo 6i8,  64t) 

Timbolne etS 

Tinca  chrysilis 971 

Tiques 954 

Tithymalns  cyparissias   ....  832 

—  peplus 832 

Tlalacopetate.  633 

Toddy 876 

Tœnia  solium 945 

Tolu  (Baume) 657 

Toluidine 520.  532 

Toluifera  balsamum 657 

—  pereira^ 657 

Toluol 531 

Tolaqainone 513 

Toluylènediamine 531 

Toxalbumine  .     .    970. 996,  1015,  1020 

Toxicodendrol 630.  632 

Toxigénone 788 

Toxines  997 
Toxique    (coDclitions    de    ractioii) 

15,  22 

Toxiques  volatils  (Kecherche  il  os)  1039 

Toxirésine 781 

Toxopeptone 986 

Toxopneustes  liviiius.  944 

Toxoprotéines î)î>5,  1027 

Trachinidés 965 

Trachinus  draco 9(15 

—  radialus 965 

Tragopogon 706 

Tréma 850 

—  anihoinensis 843 

—  aspera 843 

Trématodes 945 

Triacétine 473 

Trianthema  monogyna    ....  670 

—  pcnlandra .  670 

Trichina  spiral is 945 

Trichlorhydrine  473 

Trichloroguinonp 5J3  ' 
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Trichomonas  h omi ois %t 

—  va^çinalis '*»i 

Trichophyton  lonsuraos .     .    .    .  •«*) 

Trichosanthes  amara *<(>• 

—  cucumerina W^» 

—  palniata  .......  ^^>'» 

Trientalis Tl:i 

Triiolium  byhriduin    ...  »iï» 

Trigonella  fœnum-grœcuni .     .    .  ©• 

Trigonelline '5* 

Trigonidés ï*T 

Trigonocephalas *M 

Trillium  erectum Wî< 

—  pendulum 1*3< 

Trimesurus '.*i 

Triméthylamine 4(«r» 

Triméthylxanthine ^-^ 

Trional ^»i 

Trioxyméthylène ^' 

Triton  cristalus '.»Tti 

Trochosa îCil 

Troène 114 

Trollius  europaeus .     .     .     ...  <■'»* 

TropsBolum  majus t'>IH 

Tropéines 746,  754,  TTÎ 

Trophis ^*^ 

—  anthropophajs^orum  ....  5*4" 

Tropidolsmus '*^ 

Tropidonotus  natrix î»^"* 

Tropine 7IS,  7'»4,  TTT 

Trygon  kuhlii îKio,  %' 

—  \val<ça 9<ir»,  î**'' 

Tsétsé  (mouche) *»->*' 

Tubaïne ^-i 

Tuberculine 895,  HMi 

Tubes  de  Miescher ^il 

Tue-chien >^^> 

Tulipa  çesneriana stp-^ 

Tulipiiérine .  :iTi 

Tulipine î^»^^ 

Tungstène '^'i 

Turnera  aphrodisiaca tj»»-'» 

Tylophora  fa  soi  eu  la  ta  Ti5 

—  lulescens 7i*» 

Typha  latifolia  . iul 

Typhacées 8TT 

Typhotoxine.     .     .     .     895.  1010,  lOll 

Tyrosine Hhhj 


Tyrotoxine 
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Ulex  europseus  .     . 

Ulexine 

Ulmacées .... 

Ulmées 

Umduba  .... 
Umtandawa  .  .  . 
Uncaria  glabrata    . 

—  ovalifolia     .     . 

—  pilosa.  .  .  . 
Undécane.  .  .  . 
Upas-antiar  .     .     . 

—  radja  .... 

—  licuie.     .     . 

Urane 

Uranoscopus  scaber 

—  duvalii    .     .     . 

Urari 

Urechites  suberecta 
Uréchitine  .  .  . 
Uréchi  toxine.  .  . 
Urédinés  .... 

Urée 

Urémie 

Uréthane  .... 
Urginea  scilla    .     . 

Urines 

Urtica  a^stuans  .     . 

—  baccifera.    .     . 

—  dioïca.     .     .     .  - 

—  furialis  .      .     . 

—  nivea  .... 

—  pilulifcra      .     . 

—  urens      .     .     .     < 
Urticacées    .    .    . 
Urticées   .... 
Ustilaginéos  .    .    . 
Ustilago  carbo    .     . 

—  ficuum    .     .     . 

—  hypodites     .     . 

—  maydis    .     .     . 

—  pbœnicis.  .  . 
Utricularia  ncglecla  , 


.  .  848, 
843,  849, 


636 
636 
850 
850 
661 
660 
684 
684 
684 
959 
8i8 
728 
728 
373 
966 
966 
742 
724 
724 
724 
901 
1015 
1020 
449 
861 
1015 
8 19 
849 
849 
849 
849 
850 
850 

\m 

850 
902 
902 
901 
902 
902 
901 
810 


694, 


Vacc^'niées     .... 
Vaccinium  uliginosum 

Valdivine 

Valeriana  oficiaalis    .    . 

Valérianacées 

Valérianique  (acide) 

Vanadium 

Vandellia  diffusa 

Vanilla  planifoHa 

Vanilline 

Vaseline 

Vélar 

Vellosine 

Ver  de  mai 

Vératralbine 

Vératramarine 

Vératrine 868,  872, 

Vératrique  (Acide) 

Vératroïdine 872, 

Vératrolne    

Vératrol 

Veratrum  album   ....    871, 

—  nigrum 871, 

—  viride     .     ...     .     .     871, 

Verbascum  nigruni 

—  phlomoïdes 

—  thapsiformc 

—  thapsus  

Verbena  officinalis 

Verbénacées 

Vérine 

Vernonia  antbelminthica    .     .     . 

—  nigriliana 

Vernonine 

Vers 

Vert  malachite 

Vert  de  Schweinfnrt  .    .    .    200, 

Vesicantia 

Vespa  crabro , 

—  fruhsiorferi 

—  germaoica 

Viande  (l'empoisonnement  par  la). 
Vibrio  choiera;  asiatica^.     .     897, 

—  Finklcr-Prior  ....  898, 

—  Melschnikoff  ....  898, 
Viburnum  cassinoïdes  .... 


709 
709 
623 
813 
694 
694 
245 
779 
853 
853 
487 
604 
720 
961 
875 
875 
998 
868 
875 
875 
868 
872 
872 
872 
778 
778 
778 
778 
812 
812 
875 


694 

694 

944 

542 

203 

96J 

958 

959 

958 

1022 

4015 

1015 

1015 

683 


H{8 
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984, 


Vibumam  tin  us.  .  . 
Vicia  faba  .... 
Vigne  noire  .... 
Vinaigre  de  bois.  .  . 
Vinca  rosea  .... 
Vincétozicine  .  .  . 
Vinylamine  .... 
Vinylmorpbine  .  .  . 
Viola  lutea    .... 

Viorne 

Vipera 

—  ammodyles 

—  aspis 98G, 

—  berus 985,  98G, 

—  chersœa 

—  rcdii 987, 

Vipéridés 

Vipérine 

Vitellaria  mammosa 

Vive 

VolYaria 

Vomique  (Noix) 

Vomiqnier 

Vorticellaascoïdium 

Vorticelles 

Vonôde 

Vnlpiqne  (Acide) 

W 


683 
043 
858 
456 
719 
724 
407 
599 
281 
683 
986 
985 
993 
993 
993 
988 
984 
986 
714 
965 
928 
728 
728 
943 
943 
605 
934 


Wakhma  .... 
Walikambing  .  . 
Walsura  piscidia  . 
Wickstrœmia  indica 
Wigandia  urens  . 
Withania  somnifera 
Wolfram  .... 
Wrigbtia  piscidia  . 


566 
725 
625 
831 
744 
765 
372 
715 


Xanthine 483,  lOii 

Xanthiqnes  (Bases) m 

Xanthinm  spinosum iii^j 

—  strumarium t^j 

Xanthocréatinine 101  i 

Xantbogénique  (Acide)    .    .    .    .  m 

Ximenia  amerîcaoa 6fi 

Xylidine :^ 

Xylocopia  viola cea 1#» 

Xylols 5i^ 
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